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APLICABILIDAD DE LA ULTRASONOGRAFÍA DOPPLER Y 
ELECTROCARDIOGRAFÍA EN LA EVALUACIÓN DE PARÁMETROS 
CARDIOVASCULARES MATERNO-FETALES NORMALES Y PATOLÓGICOS  
EN LA GESTACIÓN CANINA 
 




El objetivo del presente Trabajo de Tesis fue evaluar, los cambios cardiovasculares maternos 
y fetales mediante ultrasonografía Doppler y electrocardiografía, durante la gestación canina 
normal, en un modelo experimental de anormalidad gestacional y en gestaciones anormales 
espontáneas. Se utilizó un total de 43 perras que se dividieron retrospectivamente en 4 grupos: 
preñadas normales (n=12), vacías en diestro (n=10), medicadas (grupo experimental; n=10) y 
gestantes anormales, con interrupción espontánea de la gestación o mortalidad perinatal >60% 
(n=11). En todos los grupos se realizó ecocardiograma, electrocardiograma, medición de 
presión arterial sistémica y Doppler de arterias uterinas. En las hembras preñadas también se 
realizó Doppler y ecocardiografía fetal. Los grupos se evaluaron cada 10 días, excepto el 
grupo medicado, que se evaluó cada 3 días. Los datos obtenidos se analizaron por ANOVA de 
medidas repetidas y una prueba de Chi cuadrado, según las variables analizadas. Durante la 
gestación canina normal, la fracción de acortamiento (p<0,01), el gasto cardíaco (p<0,01) y la 
frecuencia cardíaca materna (p<0,01) se incrementaron, mientras que la presión arterial 
sistémica (p<0,05) y el índice de resistencia de la arteria uterina (p<0,01) descendieron. El 
grupo medicado presentó valores de presión arterial sistémica (p<0,05) y de índice de 
resistencia de la arteria uterina (p<0,01) mayores al de las gestantes normales. Las gestantes 
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anormales espontáneas difirieron con las normales en los índices de resistencia de las arterias 
uterina (p<0,01), umbilical (p<0,05) y renal fetal (p<0,05), fracción de acortamiento (p<0,05), 
estrés de fin de sístole (p<0,01) y frecuencia cardíaca materna (p<0,01). Se concluye que en 
los caninos, los parámetros cardiovasculares maternos y fetales se modifican durante la preñez 
normal y patológica y constituyen predictores de anomalías obstétricas, contribuyendo al 
diagnóstico y prevención del resultado gestacional adverso. 
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APPLICABILITY OF DOPPLER ULTRASOUND AND 
ELECTROCARDIOGRAPHY IN THE EVALUATION OF NORMAL AND 
PATHOLOGICAL MATERNAL AND FETAL CARDIOVASCULAR PARAMETERS 
IN CANINE GESTATION 
 




The aim of this Thesis was to assess maternal and fetal cardiovascular changes, by Doppler 
ultrasound and electrocardiography, in normal and abnormal gestation as well as in an 
experimental model of abnormal pregnancy in the dog. Forty-three bitches were 
retrospectively assigned to one of the following groups: normal pregnant (n=12), diestrous 
non-pregnant (n=10), experimental (medicated group; n=10) and abnormal pregnant 
(spontaneous interruption of pregnancy or perinatal death >60%; n=11). Echocardiography, 
electrocardiogram, systolic blood pressure measurement and Doppler of uterine arteries were 
carried out in all the animals. In pregnant groups, fetal Doppler and echocardiography were 
also performed. The groups were evaluated every ten days, except the experimental group 
which was evaluated every three days from the beginning of the treatment. Comparisons 
among groups were performed by repeated measures ANOVA followed by Tukey comparison 
test and Chi square test depending on the analyzed variables. During normal gestation, 
shortening fraction (p<0.01), cardiac output (p<0.01) and maternal heart rate (p<0.01) 
increased, while systolic blood pressure (p<0.05) and resistance index of uterine artery 
(p<0.01) decreased. The experimental group showed higher systolic blood pressure (p<0.05) 
and resistance index of uterine artery (p<0.01) than the normal pregnant group. Uterine 
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(p<0.01), umbilical (p<0.05) and fetal renal arteries (p<0.05) resistance indexes, shortening 
fraction (p<0.05), end systolic stress (p<0.01) and maternal heart rate (p<0.01) differed 
between the normal and the abnormal spontaneous pregnant groups. It is concluded that in 
dogs, maternal and fetal cardiovascular parameters change in the course of normal and 
pathological gestation. These parameters are good predictors of obstetric disease and 





El objetivo principal de cualquier programa de cría es lograr que una hembra saludable dé a 
luz cachorros sanos. Existen en la actualidad un número amplio de herramientas tecnológicas 
disponibles para aumentar la eficiencia reproductiva. No obstante, en áreas como la 
imagenología obstétrica o la electrocardiografía, aún no se han puesto a punto todas las 
tecnologías disponibles para el seguimiento y diagnóstico precoz de enfermedades.  
 
Se sabe que en los mamíferos, los cambios cardiovasculares adaptativos durante la preñez 
tienen una importancia vital para la madre y el feto (1). Tanto la morfología como el 
funcionamiento cardíaco materno se alteran para garantizar un aporte sanguíneo eficaz al 
útero gestante. Se han detallado las modificaciones de la función diastólica (2), del gasto 
cardíaco (3), de la sensibilidad de los barorreceptores (4) y del pulso arterial (5), que tienen 
lugar en la mujer durante el embarazo sin complicaciones. Una de las principales variables 
que se controlan rutinariamente en el humano es la presión arterial sistémica, que 
normalmente desciende en este período (6). El método complementario de elección para la 
evaluación no invasiva del sistema cardiovascular es la ultrasonografía bidimensional, en 
modo M y Doppler (7). La ecocardiografía se ha aplicado ampliamente en el monitoreo de los 
parámetros anteriormente mencionados en medicina humana (8).  
 
La aplicación de la ultrasonografía es un área de investigación que está alcanzando una 
importancia considerable en el campo de las ciencias veterinarias. Las ondas de ultrasonido 
tuvieron en primera instancia un uso industrial y más tarde comenzaron a utilizarse para 
examinar el interior del cuerpo humano. Desde que Yoshida y col. (1961) emplearon la 
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ultrasonografía Doppler en el estudio de los movimientos cardíacos en 1961, la técnica ha 
sido sumamente utilizada en medicina humana (9). En la actualidad, los equipamientos son 
relativamente simples y permiten su uso rutinario en la clínica. Una de las mayores 
aplicaciones de la ultrasonografía es el campo de la obstetricia, debido a la facilidad con que 
se emiten y reciben ondas de ultrasonido a través del útero gestante (10,11). Sumado a esta 
ventaja, el uso del ultrasonido de baja frecuencia no resulta perjudicial para la madre ni para 
el feto. Si bien se han llevado a cabo investigaciones sobre la dinámica circulatoria de la 
madre y el feto en diferentes especies (12-16), la ultrasonografía Doppler se ha desarrollado 
en humanos más que en cualquier otra especie. Desde 1968 (9), cuando la ultrasonografía 
Doppler fue usada por primera vez en obstetricia humana, ha contribuido al reconocimiento 
de ciertas circunstancias patológicas y al tratamiento de pacientes con diferentes 
enfermedades (17,18). Utilizando esta técnica es posible evaluar con precisión el flujo 
sanguíneo de los vasos maternos (19) y fetales (20), así como también la circulación a nivel 
de las cámaras cardíacas maternas y fetales (21). Los vasos examinados rutinariamente en las 
mujeres embarazadas son las arterias uterinas, umbilical y cerebral media fetal. 
Los patrones de velocidad del flujo sanguíneo de la arteria uterina proveen información sobre 
la adecuada erosión de las arterias espiraladas maternas por parte del trofoblasto (22). Estas 
arterias se convierten en vasos de baja resistencia como consecuencia de esa erosión. Los 
índices de resistencia decrecen a medida que la circulación distal se incrementa, aumentando 
la superficie del lecho vascular irrigado. Durante el segundo trimestre del embarazo, el índice 
de resistencia (IR) normal de la arteria uterina promedia valores de 0,34, con un rango de 
referencia 0,15 a 0,5 (23-26). En la mujer, valores en el IR por encima de 0,58 a la semana 24 
de gestación se asocian con un desenlace gestacional adverso (27-28). Por este motivo, a 
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partir de la segunda mitad del embarazo, el examen ultrasonográfico Doppler juega un rol 
fundamental en la toma de decisiones terapéuticas. 
La arteria umbilical también aporta información obstétrica vital. El flujo diastólico ausente o 
reverso o el incremento en el IR de esta arteria reflejan condiciones que afectan el aporte 
sanguíneo al feto. Un estudio demostró que los fetos que presentan ausencia de flujo 
diastólico en esta arteria, fallecen dentro de las 3 semanas de efectuado el diagnóstico (17).  
En la clínica de pequeños animales, la sonografía bidimensional ha sido utilizada para evaluar 
exitosamente la gestación canina (29-32). Se ha sugerido que la medición de algunos 
parámetros embrionales puede predecir una reabsorción inminente en las perras (30-33).  
La ultrasonografía Doppler empezó a usarse para monitorear la preñez canina en 1970, donde 
se identificó por primera vez el latido cardíaco fetal y la circulación sanguínea placentaria 
(34). El IR y el índice de pulsatilidad (IP) del flujo sanguíneo intraovárico se midieron 
durante el ciclo estral normal, la preñez y la luteólisis inducida por la prostaglandina F2α en 
perras Beagle. En el ovario, el flujo se acrecienta durante el proestro, es máximo en la 
ovulación y fase lútea temprana y declina con la regresión lútea (35).  
Se han llevado a cabo mediciones de velocidad, IR y morfología de ondas pulsátiles Doppler 
de la arteria uterina en perras en anestro (36). Asimismo, estos parámetros vasculares se han 
evaluado en las arterias uteroplacentarias, umbilical y en la carótida común fetal, en un 
estudio preliminar en 6 perras Beagle preñadas (37). Conjuntamente, se midió el IP y la 
relación A:B de esos mismos vasos, mostrando las variaciones semanales que sufren estos 
valores durante la gesta (37). Con respecto a la forma de las ondas pulsátiles Doppler, se ha 
comprobado que las arterias uteroplacentarias, umbilicales y la aorta fetal sufren 
modificaciones a lo largo de la gestación, a diferencia de las venas umbilicales que se 




El sistema de conducción eléctrica del corazón acompaña todos los cambios mecánicos y 
hemodinámicos, contribuyendo con la adaptación cardíaca y circulatoria. La 
electrocardiografía es otro método complementario no invasivo que permite monitorear las 
diferencias en el trazado de la actividad cardíaca eléctrica durante la gestación (39). Esta 
técnica ha sido aplicada para examinar el aumento en la frecuencia cardíaca que tiene lugar 
durante esta etapa fisiológica, en la hembra canina (40). Sin embargo existen otros parámetros 
electrofisiológicos aún no descriptos que también reflejan el funcionamiento eléctrico del 
corazón.  
 
Los escasos estudios previamente mencionados arrojan datos preliminares que sirven como 
punto de partida para posteriores investigaciones. La totalidad de los cambios 
cardiovasculares adaptativos fisiológicos que tienen lugar durante una preñez normal, no han 
sido descriptos en detalle en los caninos domésticos. Menos aún se conocen, en esta especie, 
las alteraciones patológicas más frecuentes de estos parámetros.  
El desarrollo de métodos diagnósticos ha aumentado en obstetricia humana, resultando en el 
diagnóstico temprano de gestaciones patológicas o distrés fetal, lo que permite una 
intervención temprana (41). En este sentido, la ultrasonografía Doppler ha sido vital para 
distinguir los fetos hipóxicos en peligro de descompensación hemodinámica de aquellos 
estables (24). A pesar de que la ultrasonografía Doppler ha sido poco desarrollada en 
reproducción canina, los escasos reportes disponibles demuestran que existe en esta especie 
una tendencia similar a la encontrada en otras especies, incluso en humanos.  
En la actualidad, la frecuencia cardíaca fetal, los movimientos y tamaño fetales son los únicos 
parámetros imagenológicos utilizados para diagnosticar una preñez patológica en perras. La 
10 
 
toma de decisiones terapéuticas en obstetricia canina de importancia superlativa para la vida 
de la madre y de los fetos, como son la inducción del parto o la realización de la cesárea, se 
sustenta sólo con la medición de estas variables. Pero la alteración de las mismas es, en la 
mayoría de los casos, reflejo de un trastorno ya avanzado. Como consecuencia, el diagnóstico 
precoz de la gestación anormal es un logro infrecuente.  
 
En consecuencia, resulta de gran interés para la clínica reproductiva canina, describir los 
cambios cardiocirculatorios maternos y fetales durante la preñez canina. Estos parámetros 
podrían constituir predictores de anomalías obstétricas en caninos, contribuyendo al 
diagnóstico e incluso prevención del resultado gestacional adverso antes de que otros signos 
clínicos o ecográficos aparezcan.  
Por todo lo expuesto, los objetivos particulares del siguiente Trabajo de tesis: 
 
- Describir los cambios en la morfología cardíaca, función sistólica y dos parámetros 
hemodinámicos periféricos maternos durante la gestación canina normal. 
 
- Estudiar los cambios en la morfología cardíaca, función sistólica y circulación materna 
y fetal en un modelo experimental de gestación anormal farmacológicamente inducida. 
 
- Reportar el flujo sanguíneo de la arteria uterina, arteria umbilical, aorta abdominal 
fetal, renal fetal y carótida interna fetal en la gestación canina anormal. 
 
- Describir los cambios en la morfología cardíaca, función sistólica y presión arterial 




- Analizar los cambios electrocardiográficos en el curso de la gestación normal y 
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EVALUACIÓN ULTRASONOGRÁFICA DE LA FUNCIÓN CARDÍACA Y LA 
CIRCULACIÓN PERIFÉRICA MATERNAS DURANTE  





Los cambios cardiovasculares que se suceden durante la preñez normal se han descripto en 
humanos y ratones (1-3). La adaptación cardiovascular materna durante este período garantiza 
un óptimo desarrollo de los fetos. La ecocardiografía bidimensional, en modo M y Doppler ha 
sido ampliamente utilizada en medicina humana para evaluar la función sistólica y los 
cambios morfológicos que va sufriendo el VI a lo largo de la gestación fisiológica (1,4). 
En las mujeres, la sobrecarga de volumen en el curso del embarazo induce una hipertrofia 
cardíaca con el correspondiente aumento de la masa ventricular (MV) y un incremento del 
gasto cardíaco (4,5). En esta especie se ha reportado contradictoriamente que los índices de 
función del VI, incluyendo el porcentaje medio de acortamiento circunferencial (%MAC) y 
fracción de acortamiento (FA), pueden incrementarse, mantenerse constantes o incluso 
disminuir durante el embarazo (6-8). Sin embargo, en ratones se ha indicado que la hipertrofia 
cardíaca durante este período se acompaña por un descenso de la FA, indicativo de una caída 
de la función sistólica (2). Por todo esto, no queda claro si la hipertrofia cardíaca gestacional 
se acompaña o no de una mejora en la función sistólica en todas las especies. 
Asimismo, en la mujer embarazada la presión arterial sistémica (PAS) disminuye durante la 
gestación hasta alcanzar un mínimo hacia la mitad de este período (4). Esta disminución de la 
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resistencia periférica está asociada a una caída en el índice de resistencia (IR) de la arteria 
uterina, garantizando un adecuado aporte de flujo sanguíneo al útero para el desarrollo fetal 
(4). 
Una mala adaptación cardiovascular materna está estrechamente vinculada con un desenlace 
gestacional adverso (9-11). Existe evidencia de que las gestaciones complicadas con 
restricción de crecimiento intrauterino se asocian con una inadecuada expansión del espacio 
intravascular materno y una falta de incremento del gasto cardíaco (GC; 4). Más aún, el 
incremento de la presión arterial materna produce preeclampsia, un trastorno hipertensivo de 
la gestación en el cual el IR de la arteria uterina aumenta al igual que la presión arterial 
sistémica, provocando una perfusión fetal deficiente (12). 
El estudio de la adaptación cardiovascular materna durante la gestación asegura una 
aproximación a la interacción entre la homeostasis materna y fetal y provee una herramienta 
útil en la detección de complicaciones. La información disponible sobre la función cardíaca 
durante la gestación canina normal es limitada. En esta especie, el diámetro diastólico del VI 
(DDVI), el volumen sistólico (VS) y el GC se encuentran elevados al día 50 y 60 de preñez 
(13). Sin embargo, no existe información sobre el comportamiento de estos parámetros a lo 
largo de todo el período gestacional, especialmente en la preñez temprana y media. El 
aumento reflejo de la FC junto con la actividad de la renina plasmática, las concentraciones de 
vasopresina, angiotensina II, ACTH y cortisol, se encuentran atenuadas durante la gestación 
canina (14). 
La presión sanguínea se medió al día 21-28, 40 y 60 de preñez en perros (15). La circulación 
periférica ha sido evaluada a través del flujo sanguíneo uterino a partir de la tercer y cuarta 
semana de la gestación normal (16,17). Sin embargo, se desconocen las características de la 
circulación uterina durante las primeras 3 semanas de preñez. Por todo lo expuesto, el 
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objetivo de este estudio fue describir los cambios en la morfología cardíaca, función sistólica 
y dos parámetros hemodinámicos periféricos durante la gestación canina normal. 
 
 
Materiales y métodos 
 
Animales y seguimiento 
 
Veinte perras saludables, de 1 a 4 años de edad, de 3 a 38 kg de peso, mestizas y de razas 
puras, preñadas (PP; n = 10) y no preñadas (NP; n = 10) se incluyeron en este estudio. La 
preñez fue confirmada ecográficamente en todos los casos (18). Las perras fueron evaluadas 
por ecocardiografía y ultrasonografía Doppler cada 10 días, desde el día 0 del ciclo estral 
hasta el parto o hasta el día 65 del ciclo para los grupos PP y NP, respectivamente. El día 0 
del ciclo estral fue definido como el primer día de citología vaginal típica de estro (19). Este 




Los animales se evaluaron diariamente para detectar la presencia de tumefacción vulvar y 
descarga vulvar sanguinolenta, fenómeno que se consideró indicativo del inicio del proestro. 
A partir de ese momento, se obtuvieron citologías vaginales diariamente hasta que indicaron 
el inicio del estro, que se estimó como el día de pico de LH. Los extendidos se tiñeron usando 
Tinción 15 stain (Biopur, Rosario; Argentina), se calcularon los porcentaje de los diferentes 





Las evaluaciones ecocardiográficas bidimensionales, en modo M y Doppler se realizaron con 
los animales en estación, utilizando un transductor 7 MHz (Toshiba Core Vision Pro; 20). 
Sobre la piel rasurada, se aplicó gel para lograr un adecuado acomplamiento acústico. Las 
ventanas paraesternales utilizadas fueron las previamente descriptas por Thomas y col. (1996; 
21). 
Se registraron las medidas de DDVI, diámetro sistólico del VI (DSVI), tabique 
interventricular en diástole (TIVD) y sístole (TIVS), pared posterior del VI en diástole (PPD) 
y sístole (PPS) y FA, por medio del modo M (22). La FA se calculó como (DDVI-
DSVI)/DDVI x 100 (23). La MV, relación radio espesor (RRE), estrés de fin de sístole (EFS) 
y %MAC se calcularon de acuerdo a las fórmulas correspondientes (23-25). Con el mismo 
modo ecocardiográfico, se registraron la relación Ao/AI (Ao/AI), período eyectivo (PE), 
amplitud aórtica (AA) y punto de separación septal E (PSSE; 24).  
Con ecocardiografía Doppler espectral se registró el VTI del flujo transaórtico a partir del 
cual se calcularon el VS y el GC (23,26). 
Para minimizar la variabilidad en las mediciones, todas fueron efectuadas por un único 
operador entrenado y siguiendo guías de recomendación específicas (21,27). Se promediaron 








Presión arterial sistémica 
 
La PAS se midió utilizando un equipo Doppler vascular (DV610 Medmega, Brasil). Se 
utilizaron manguitos cuyo ancho correspondió al 40% de la circunferencia total del miembro 
anterior (28). Los animales se colocaron en decúbito lateral y se promediaron tres registros. 
 
Evaluación del flujo sanguíneo uterino 
 
El IR de la arteria uterina se evaluó con Doppler pulsado (Toshiba Core Vision Pro) con un 
transductor cónvex de 3,7-6 MHz. Las perras se colocaron en decúbito lateral. De esa forma, 
se obtuvieron los espectros según estudios previos (29). El IR se definió como (VMAX - 
VMIN) ⁄ VMAX, donde VMAX corresponde a la velocidad de pico sistólico y VMIN a la 
velocidad de flujo de fin de diástole (30). Se registraron tres ondas uniformes y consecutivas 




Con el fin de constatar la comparabilidad de ambos grupos en función de la edad y peso, se 
efectuó un test de Student. Todas las variables fueron transformadas a porcentaje de cambio 
([Valor final-Valor inicial / Valor inicial] x 100) y comparadas entre los grupos por medio de 








Ambos grupos de animales fueron similares considerando edad y peso (p > 0,1). Al comienzo 
del estudio, los parámetros cardiovasculares no difirieron entre los grupos (p > 0,1). Todas las 
perras presentaron valores dentro de los rangos normales para su peso (31-33). Las Figuras 1 
y 2 muestran registros ecocardiográfico en modo M y ultrasonográfico con Doppler pulsado 
de la arteria uterina, respectivamente. Se encontró una interacción entre el tiempo y el grupo 
para el porcentaje de cambio de PPS (p < 0,05; Figura 3), %MAC (p < 0,01; Figura 4), FA 
(p < 0,01; Figura 5), VS (p < 0,05; Figura 6), GC (p < 0,01; Figura 7) y FC (p < 0,01; 
Figura 8) a lo largo del estudio. El %MAC y la FA empezaron a incrementarse desde el día 
30 de preñez en adelante. La PPS aumentó desde el día 50 al 60, mientras que el VS, GC y la 
FC se incrementaron a partir del día 40 en adelante. 
Asimismo, durante este estudio, se encontró una interacción entre tiempo y grupo para el 
porcentaje de cambio del EFS (p < 0,05; Figura 9), PAS (p < 0,05; Figura 10) e IR (p < 0,01; 
Figura 11). En el grupo PP estas variables disminuyeron progresivamente desde el día 30 de 
gestación hasta el parto. 
Los porcentajes de cambio de DDVI, DSVI, TIVD y TIVS difirieron significativamente entre 
ambos grupos de perras (Tabla 1), en tanto que los porcentajes de cambio de VM, RRE, 








Figura 1: Imagen ecocardiográfica en modo M de una vista del VI en eje corto obtenida 






Figura 2: Registro ultrasonográfico con Doppler pulsado de la arteria uterina (flecha blanca) 
en una perra preñada, a los 60 días del pico estimado de LH. VMAX corresponde a la 












Figura 3: Porcentaje de cambio de la pared posterior en sístole (PPS; media±EE) de 10 perras 
preñadas (círculos) y 10 perras no preñadas (cuadrados) evaluadas cada 10 días durante 2 











Figura 4: Porcentaje de cambio del porcentaje medio de acortamiento fraccionario (%MAC; 
media±EE) de los mismos animales y experimento de la Figura 3. 
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Figura 5: Porcentaje de cambio de la fracción de acortamiento (FA; media±EE) de los 












Figura 6: Porcentaje de cambio del volumen sistólico (VS; media±EE) de los mismos 
animales y experimento de la Figura 3. 
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Figura 7: Porcentaje de cambio del gasto cardíaco (GC; media±EE) de los mismos animales 











Figura 8: Porcentaje de cambio de la frecuencia cardíaca (FC; media±EE) de los mismos 
animales y experimento de la Figura 3. 
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Figura 9: Porcentaje de cambio del estrés de fin de sístole (EFS; media±EE) de los mismos 











Figura 10: Porcentaje de cambio de la presión arterial sistémica (PAS; media±EE) de los 
mismos animales y experimento de la Figura 3. 
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Figura 11: Porcentaje de cambio del índice de resistencia (IR; media±EE) de los mismos 
animales y experimento de la Figura 3. 
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Tabla 1: Porcentaje de cambio de parámetros ecocardiográficos (media±EE) de 10 perras 
preñadas (PP) y 10 perras no preñadas (NP) evaluadas cada 10 días durante 2 meses desde el 
día estimado del pico de LH. 
Día de gestación 
 
10 20 30 40 50 60 
TIVDa  
PP 8,5 ± 3,9 11,7 ± 3,7 7,8 ± 5,2 6,8 ± 5,3 10,3 ± 5,4 9,1 ± 5,7 
NP 1 ± 3,9 -1,7 ± 3,7 -0,6 ± 5,2 -12,1 ± 5,3 0,7 ± 5,4 -2,4 ± 5 
TIVSa  
PP 6,8 ± 3,7 7,6 ± 3,5 5 ± 4 5,9 ± 5,7 7,6 ± 4,2 13,4 ± 5 
NP -0,8 ± 3,7 -1,9 ± 3,5 0,6 ± 4 -7,7 ± 5,7 -1,6 ± 4,2 -5,3 ± 5 
DDVIa  
PP 0,8 ± 2 1,3 ± 2,3 -1,1 ± 2 -0,1 ± 1,8 -0,5 ± 1,7 0,7 ± 3 
NP -0,1 ± 2 -1,5 ± 2,3 -4,1 ± 2 -3 ± 1,8 -3,3 ± 1,7 -4,3 ± 3 
DSVIa  
PP -3 ± 2,2 -2,5 ± 2,5 15 ± 4,7 -10,5 ± 2,6 -13,3 ± 2,6 -10 ± 3 
NP -3 ± 2,2 -3,7 ± 2,8 -4,8 ± 4,7 -2,4 ± 2,6 -1,9 ± 2,6 -3,1 ± 3 
PPD  
PP -2,6 ± 4,5 -9,5 ± 4,8 -4,6 ± 5,1 -0,6 ± 5,6 15,5 ± 12 9,5 ± 10 
NP 7,9 ± 4,5 -7,5 ± 4,8 6,1 ± 5,1 -7,8 ±5,6 3,4 ± 12,7 5,3 ± 10 
 
TIVD = Tabique interventricular en diástole; TIVS = Tabique interventricular en sístole; 
DDVI = Diámetro diastólico de VI; DSVI = Diámetro sistólico de VI; PPD = Pared posterior 
en diástole.  
El superíndice (a) representa diferencias significativas (p< 0,05) entre grupos.  
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Tabla 2: Porcentaje de cambio de parámetros ecocardiográficos (media±EE) de las mismas 
perras de la Tabla 1. 
Día de gestación 
 
10 20 30 40 50 60 
MV  
PP 6,5 ± 5 6,8 ± 6 3,1 ± 7 3,9 ± 5 11,7 ± 8 11 ± 10 
NP 5,6 ± 5 -7,8 ± 6 -2,4 ± 7 -18,5 ± 5 -0,7 ± 8 -15 ± 10 
RRE  
PP -3 ± 5 -8,4 ± 5 -2 ± 6 4,8 ± 7 7,9 ± 7 -1,6 ± 7 
NP 8,8 ± 5 -5,4 ± 5 10,9 ± 6 -5,4 ± 7 7,3 ± 7 11,7 ± 7 
LA/Ao  
PP -1,5 ± 3 0,5 ± 4 1,4 ± 3 5,8 ± 4 3,1 ± 3 -0,4 ± 5 
NP 3,7 ± 3 3,4 ± 4 -0,9 ± 3 4,3 ± 4 -3 ± 3 2 ± 5 
PE  
PP 3,6 ± 2 2,2 ± 2 4,3 ± 2 1,1 ± 2 -2,2 ± 2          -2,4 ± 2 
NP 3,9 ± 2 2,4 ± 2 3,5 ± 2 0,1 ± 2 -2,1 ± 2 1,1 ± 2 
AA  
PP 1,9 ± 4 5,5 ± 4 -2,3 ± 4 -6,3 ± 5 -4,2 ± 5 2,2 ± 6 
NP -2,2 ± 4 -4,6 ± 4 -1,3 ± 4 -7,2 ± 5 -3,8 ± 5 3 ± 6 
PSSE  
PP 8,9 ± 8 15 ± 16 3 ± 8 3 ± 12 3,5 ± 8 7,4 ± 12 
NP -6,3 ± 8 -7,6 ± 16 16,4 ± 8      -6,1 ± 12 -4,3 ± 8 -3 ± 12 
 
MV = Masa ventricular; RRE = Relación radio espesor; %MAC = Porcentaje medio de 
acortamiento circunferencial; Ao/AI = Relación Ao/AI; PE = Período eyectivo; AA = 






La mayor parte de nuestros resultados estuvieron en línea con aquellos reportados en 
humanos, especie en la que el embarazo se asocia con una creciente sobrecarga cardíaca 
materna (5). En el presente estudio, el engrosamiento de las paredes cardíacas demuestra que, 
como en la mujer (4), el corazón desarrolla una hipertrofia compensatoria durante la preñez 
canina, probablemente en respuesta a la sobrecarga de volumen (13). Más aún, el DDVI fue 
mayor en el grupo PP, lo que coincide con reportes previos en mamíferos que indican que esta 
hipertrofia es de tipo excéntrica (2). 
La hipertrofia cardíaca es un mecanismo fisiológico que intenta mantener el gasto cardíaco a 
pesar de la sobrecarga crónica creciente sobre el VI. El estímulo más importante para el 
desarrollo de este cambio morfológico es el estiramiento de las fibras miocárdicas (2). En 
ratones, la hipertrofia cardíaca de la preñez se distingue de la hipertrofia patológica por la 
ausencia de los marcadores moleculares que caracterizan a esta última. En esta especie, la 
expresión de estos marcadores es bloqueada por el estrógeno (2). Algunos aspectos aún no 
determinados de la preñez, posiblemente hormonales, podrían ser responsables de las 
alteraciones en las propiedades intrínsecas del miocardio materno, independientemente de los 
cambios hemodinámicos asociados (7). De ser correcto esto, el tratamiento hormonal podría 
llegar a mejorar la función cardíaca en casos de falla miocárdica. 
En contraste con lo descripto para la mujer, en donde los resultados para % MAC y FA son 
contradictorios (6-8), ambos parámetros fueron significativamente más altos en el grupo PP 
que en el NP, a partir del día 30. Esto también difiere con trabajos previos en perras, que 
mostraron ausencia de cambios o incluso una disminución en la función sistólica en la preñez 
tardía (13,15). Estos hallazgos podrían relacionarse con una mejora en la función sistólica 
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muy probablemente debida al aumento de la volemia durante la gestación y al engrosamiento 
de las paredes miocárdicas. También es posible que el descenso de la PAS haya influenciado 
el incremento de la FA y de la función sistólica. 
Considerando la relevancia de la predisposición racial en la aparición de enfermedad 
miocárdica (22), sería interesante evaluar si este aumento en la eficiencia sistólica varía según 
el tamaño y raza de los perros. 
El incremento de la distensibilidad vascular y, posiblemente, la presencia del lecho vascular 
uteroplacentario, resultan en un aumento de la compliance vascular. Como se ha descripto 
anteriormente en perros (16,17), el crecimiento de las membranas fetales y los capilares 
placentarios pueden inducir una caída significativa del IR de la arteria uterina. Esta 
disminución está asociada a un descenso de la resistencia vascular total (1), en tanto que 
ambos decrecen desde el día 30 de preñez. Esto también podría reflejar la influencia hormonal 
en la circulación periférica, debido por ejemplo, al aumento en la disponibilidad de óxido 
nítrico que se produce en la gestación (6). Más aún, la actividad refleja de los barorreceptores 
en la hipotensión inducida parece estar alterada durante la preñez canina (14). El descenso en 
este parámetro contrasta un reporte previo en perras de raza San Bernardo (15). Sería 
interesante probar si este descenso se relaciona o no con el peso y la raza, y si se observa 
también en casos de gestaciones patológicas. 
Debido a que la poscarga se refleja en la resistencia periférica, la caída de esta última es el 
principal determinante del aumento en el VS y GC (34), fenómeno que garantiza una 
adecuada irrigación del conceptus. En este estudio, el VS y GC crecieron desde el día 40 de 
gestación, 10 días antes que lo reportado previamente (13). El aumento de GC podría también 
deberse al alza en la FC materna, en el VS y en la precarga. Si bien durante la preñez canina 
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se desencadena un estado de anemia (35,36), ésta resulta insuficiente para provocar las 
modificaciones encontradas en el sistema cardiovascular materno. 
En conclusión, la función cardíaca y la circulación periférica maternas se modifican a lo largo 
de la preñez en caninos. El descenso en la poscarga, el incremento en el GC y la hipertrofia 
cardíaca resultan de los cambios hemodinámicos que ocurren durante la gestación canina. Por 
lo tanto, la adaptación cardíaca materna en las perras juega un papel vital en el mantenimiento 
de la perfusión uterina óptima para el desarrollo fetal. La evaluación de la función 
cardiovascular materna podría convertirse en una herramienta sumamente útil en la detección 
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UN MODELO EXPERIMENTAL PARA EL ESTUDIO CARDIOVASCULAR 
MATERNO - FETAL DEL DESENLACE GESTACIONAL  





La adaptación cardiovascular materna es esencial para garantizar una adecuada irrigación y 
desarrollo fetal. La ultrasonografía Doppler y la ecocardiografía son métodos de diagnóstico 
no invasivos y confiables para evaluar el sistema cardiovascular materno y fetal (1-3).  
La evaluación Doppler de las arterias maternas y fetales permite conocer el nivel de perfusión 
del conceptus (4). Con este método, se registra la velocidad, el gradiente de presión (GP) y el 
índice de resistencia (IR) de cada vaso arterial. El IR de las arterias se considera un indicador 
del desarrollo de los componentes maternos y fetales, que es proporcional a la resistencia que 
presenta el flujo sanguíneo distal al sitio de medición. Por lo tanto, a medida que la preñez 
progresa, el IR decrece debido al crecimiento de la vasculatura placentaria y fetal (2,3,5). En 
mujeres embarazadas, un ascenso del IR de la arteria uterina y de otros vasos fetales es 
indicativo de un riesgo elevado de afecciones obstétricas tales como restricción de 
crecimiento del conceptus, alta probabilidad de muerte fetal o perinatal (6-8). 
En caninos domésticos, la perfusión uteroplacentaria ha sido descripta durante la preñez 




La ecocardiografía, por su parte, permite monitorear los cambios en la morfología y el 
funcionamiento cardíaco materno. Durante la gestación canina normal, tienen lugar una serie 
de cambios hemodinámicos, que consisten en un aumento de la función sistólica, del gasto 
cardíaco (GC) y una disminución en la poscarga (10). En obstetricia humana, la ausencia de 
estos mecanismos adaptativos del aparato cardiovascular, se relaciona con desenlaces 
gestacionales adversos (11-13). Existe evidencia de que las gestaciones complicadas con 
restricción de crecimiento intrauterino se asocian con una inadecuada expansión del espacio 
intravascular materno y una falta de incremento del gasto cardíaco (1). 
Sin embargo, no existen hasta el momento reportes sobre el comportamiento de los 
parámetros cardiovasculares maternos y fetales durante la gestación canina patológica. 
Por todo esto, el objetivo de este estudio fue describir los cambios en la morfología cardíaca, 
función sistólica y circulación materna y fetal en un modelo experimental de gestación 
anormal farmacológicamente inducida. 
 
 
Materiales y métodos 
 
Animales y seguimiento 
 
Dieciséis perras preñadas (30 a 35 días del primer servicio) y saludables, de 6 meses a 6 años 
de edad, de 3 a 40 kg de peso, mestizas y de razas puras, se asignaron al azar a uno de los 
siguientes grupos de tratamiento. El grupo de hembras medicadas (GM; n=10) recibió un 
tratamiento de cabergolina y cloprostenol para interrumpir la preñez (14). El grupo control 
(CO; n= 6) estuvo conformado por hembras preñadas que no recibieron ningún tratamiento. 
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Cada uno de los grupos se evaluó a partir del día de la consulta (30 a 35 días del primer 
servicio), y cada 3 días hasta cumplir con tres observaciones. Este estudio fue aprobado por el 




Las evaluaciones ecocardiográficas bidimensionales, en modo M y Doppler se realizaron con 
los animales en estación, utilizando un transductor 7 MHz (Toshiba Core Vision Pro; 15). 
Sobre la piel rasurada, se aplicó gel para lograr un adecuado acomplamiento acústico. Las 
ventanas paraesternales utilizadas fueron las previamente descriptas por Thomas y col. (1996; 
16). 
Se registraron las medidas del diámetro diastólico del VI (DDVI), diámetro sistólico del VI 
(DSVI), tabique interventricular en diástole (TIVD) y sístole (TIVS), pared posterior del VI 
en diástole (PPD) y sístole (PPS) y fracción de acortamiento (FA), por medio de modo M 
(17). La FA se calculó como (DDVI-DSVI)/DDVI x 100 (18). La masa ventricular (MV), 
relación radio espesor (RRE), estrés de fin de sístole (EFS) y porcentaje medio de 
acortamiento circunferencial (%MAC) se calcularon de acuerdo a las fórmulas 
correspondientes (17-19). Con el mismo modo ecocardiográfico, se registraron la relación 
Ao/AI (Ao/AI), período eyectivo (PE), amplitud aórtica (AA) y punto de separación septal E 
(PSSE; 17).  
Con ecocardiografía Doppler espectral se registró el VTI del flujo transaórtico a partir del 
cual se calcularon el volumen sistólico (VS) y el GC (18,20). Para minimizar la variabilidad 
en las mediciones, todas fueron efectuadas por un único operador entrenado y siguiendo guías 
de recomendación específicas (16,21). Se promediaron tres valores de cada parámetro. 
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Presión arterial sistémica 
 
La presión arterial sistémica (PAS) se midió utilizando un equipo Doppler vascular (DV610 
Medmega). Se utilizaron manguitos cuyo ancho correspondió al 40% de la circunferencia 
total del miembro anterior (22). Los animales se colocaron en decúbito lateral y se 
promediaron tres registros. 
 
Evaluación ultrasonográfica del flujo sanguíneo materno y fetal 
 
El diagnóstico gestacional, estimación del tamaño de camada, muerte fetal e interrupción de la 
preñez se realizaron por medio de ultrasonografía bidimensional (Toshiba Core Vision Pro, 
Japón) con un transductor lineal de 5-8 MHz (23,24). Las perras se colocaron en decúbito 
lateral, se rasuró la piel del vientre y se aplicó gel para lograr un adecuado acomplamiento 
acústico. La ultrasonografía bidimensional se utilizó para identificar un corte transversal del 
cuerpo uterino. Luego, se utilizó Doppler color para localizar ambas arterias uterinas y 
Doppler pulsado para obtener los espectros (25). Para minimizar la variabilidad, se registraron 
tres ondas uniformes y consecutivas por un único operador entrenado. Se midieron la 
velocidad de pico sistólico (VMAX) y velocidad de flujo de fin de diástole (VMIN). El IR 
[(VMAX - VMIN) ⁄ VMAX] y el GP se calcularon automáticamente (5).  
En ambos grupos se realizó una ecocardiografía en modo M y Doppler en el feto más caudal 
del cuerno uterino derecho. La arteria umbilical y aorta abdominal fetal se evaluaron con 
Doppler color y pulsado según reportes previos (3). Se registraron tres ondas uniformes y 
consecutivas de cada arteria para medir VMAX y VMIN. El IR y GP se calcularon 
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automáticamente. La FC fetal ser registró con ecocardiografía en modo M y se promediaron 




Para realizar el electrocardiograma (ECG), los pacientes se posicionaron en decúbito lateral 
derecho sobre una camilla cubierta de goma. Las perras se sujetaron suavemente con los 
cuatro miembros sostenidos perpendiculares al cuerpo y apenas separados (30). Los 
electrodos se acoplaron a la piel con clips tipo cocodrilos metálicos que se humedecieron con 
alcohol para mejorar la transmisión eléctrica. 
Las derivaciones I, II, III, aVR, aVL, aVF, CV6LU, CV6LL, CV5RL y V10 se registraron en papel 
calibrado a una velocidad de 50 mm/s, como ha sido previamente reportado (31). La 
derivación II se registró también a una velocidad de 25 mm/s para calcular la FC y ritmo 
cardíaco (RC; ritmo sinusal o arritmia sinusal). Luego del registro, un único operador 
entrenado se encargó de analizar cada ECG. El eje eléctrico medio (EEM), amplitud de onda 
P (Pa), duración de onda P (Pd), intervalo P-R (PR), amplitud del complejo QRS (QRSa), 
duración del complejo QRS (QRSd), intervalo Q-T (QT), segmento S-T (ST; mv) y onda T 
(T; menor o mayor al 25% de amplitud de la onda R) se calcularon manualmente a una 










Con el fin de constatar la comparabilidad de ambos grupos en función de la edad, peso, 
parición y tamaño de camada, se efectuó un test de Student. Los IR de las arterias uterina 
derecha e izquierda fueron comparados en ambos grupos utilizando el mismo test. Todas las 
variables continuas a excepción del ST, fueron transformadas a porcentaje de cambio [(Valor 
final - valor inicial / valor inicial) x 100] y los grupos se compararon con ANOVA de medidas 
repetidas seguido de un test de Tukey. Las variables categóricas se analizaron con un test de 





Durante todo el período de evaluación, no se registraron diferencias significativas entre los 
valores Doppler de la arteria uterina derecha e izquierda (p > 0,1), motivo por el cual los 
resultados se calcularon utilizando una de ambas arterias. Además, todos los valores previos 
al tratamiento no difirieron entre GM y CO (p > 0,1). Ambos grupos de pacientes resultaron 
similares en cuanto a su peso, edad, parición y tamaño de camada (p > 0.1). La totalidad de 
las perras del GM (10/10) y ninguna del CO (0/6) interrumpieron la gestación. En las perras 
tratadas, el aborto se produjo a los 6±1,2 (media±EE) días de ser medicadas, con un rango de 
2 a 12 días. 
Luego de aplicado el tratamiento, se registró una interacción significativa entre el tiempo y el 
grupo para los porcentajes de cambio de la PAS (p < 0,05), VMAX (p < 0,05), VMIN (p < 
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0,01) y el IR (p < 0,01) de la arteria uterina, IR de la arteria umbilical (p < 0,01) y el IR de la 
aorta abdominal (p < 0,01). 
La PAS presentó un descenso en el CO, mientras que en el GM se incrementó este valor, 
difiriendo ambos grupos a partir del tercer día de tratamiento (Figura 1). El grupo de hembras 
tratadas presentó valores inferiores en VMAX en la arteria uterina a partir del sexto día de 
tratamiento (Figura 2), mientras que la VMIN fue menor desde el tercer día (Figura 3). A 
partir de ese mismo día, el IR de la arteria uterina fue mayor en el GM (Figura 4).  
Por otro lado, al día 6 del estudio, el IR de la arteria umbilical disminuyó más en el CO que en 
el GM (Figura 5). Al mismo día, el IR de la aorta abdominal fetal desarrolló valores más 
bajos en el CO que en el GM (Figura 6). 
El porcentaje de cambio del PE mostró valores más bajos en el GM (p < 0,05; Tabla 1). El 
porcentaje de cambio del EFS presentó valores mayores en el GM que en el CO (p < 0,05; 
Tabla 1). 
El GP de la arteria uterina, fue mayor en el CO que en el GM (p < 0,05; Tabla 1). 
El TIVD y TIVS, DDVI y DSVI, PPD y PPS, FA, MV, RRE, % MAC, Ao/AI, AA, PSSE, 
VS, GC, VMAX, VMIN y GP de la arteria umbilical, VMAX, VMIN y GP de la aorta 
abdominal fetal y FC fetal no difirieron entre los grupos (Tabla 1). Tampoco lo hicieron los 












Figura 1. Porcentaje de cambio de la presión arterial sistémica (PAS; media±EE) de 10 perras 
gestantes medicadas (GM; círculos) y 6 perras gestantes control (CO; cuadrados) evaluadas 











Figura 2. Porcentaje de cambio de la velocidad de pico sistólico de la arteria uterina (VMAX 
UT; media±EE) de las mismas perras de la Figura 1.  
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Figura 3. Porcentaje de cambio de la velocidad de flujo de fin de diástole de la arteria uterina 











Figura 4. Porcentaje de cambio del índice de resistencia de la arteria uterina (IR UT; 
media±EE) de las mismas perras de la Figura 1. 
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Figura 5. Porcentaje de cambio del índice de resistencia de la arteria umbilical (IR UMB; 












Figura 6. Porcentaje de cambio del índice de resistencia de la aorta abdominal fetal (IR AO; 
media±EE) de las mismas perras de la Figura 1. 
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Tabla 1. Porcentaje de cambio (media±EE) de parámetros ecográficos de 10 perras gestantes 
medicadas (GM) y 6 perras gestantes control (CO) evaluadas cada tres días desde el inicio del 
tratamiento.  
Días de tratamiento 
Día 3 Día 6 Parámetro 
GM CO GM CO 
PE a -6,1 ± 1 0,7 ± 2 -4,6 ± 1 1,5 ± 2 
EFS a 21,1 ± 12 -8,3 ± 15 19,0 ± 11 -21,5 ± 14 
GP UT a 25,5 ± 149 412 ± 193 27,7 ± 61 312 ± 79 
TIVD -6,3 ± 5 3,2 ± 6 -3,6 ± 5 3,6 ± 7 
TIVS 4,8 ± 3 1,9 ± 4 0,0 ± 3 -6,2 ± 4 
DDVI -2,0 ± 3 0,4 ± 4 -2,1 ± 2 -6,5 ± 3 
DSVI 1,9 ± 5 -0,1 ± 6 3,8 ± 5 -6,8 ± 7 
PPD -3,2 ± 5 2,8 ± 7 7,1 ± 5 12,8 ± 7 
PPS -5,0 ± 3 3,1 ± 4 1,8 ± 6 12,9 ± 8 
FA 3,8 ± 4 1,0 ± 6 -3,2 ± 4 1,8 ± 6 
MV -11,2 ± 5 1,5 ± 7 218 ± 179 -8,6 ± 231 
RRE 0,3 ±7 3,3 ± 9 99,9 ± 72 23,1 ± 93 
%MAC 6,2 ± 6 -3,4 ± 8 -0,8 ± 6 3,0 ± 9 
Ao/AI -3,9 ± 4 -8,7 ± 5 -1,6 ± 5 -4 ± 6 
AA -1,6 ± 4 -1,1 ± 6 5,1 ± 3 -7,9 ± 4 
PSSE 7,1 ± 10 4,8 ± 12 26,2 ± 8 -4,8 ± 10 
VS 1,7 ± 8 -4,5 ± 11 2,5 ± 6 12,4 ± 8 
GC 5,5 ± 11 6,4 ± 14 8,7 ± 8 -7,9 ± 10 
VMAX UMB 29,5 ± 50 552 ± 71 9,9 ± 71 858 ± 101 
VMIN UMB 107 ± 61 138 ± 79 116 ± 126 511 ± 163 
GP UMB 137 ± 157 566 ± 192 70 ± 120 850 ± 147 
VMAX AO 25,0 ± 26 232 ± 34 17,1 ± 54 555 ± 73 
VMIN AO -3,7 ± 15 20 ± 20 -16,8 ± 34 280 ± 43 
GP AO 106 ± 103 85,6 ± 93 60 ± 139 590 ± 125 
FCF 5,2 ± 2 5,9 ± 2 3,6 ± 1 2,4 ± 2 
 
PE = Período eyectivo; EFS = Estrés de fin de sístole; GP UT = Gradiente de presión de la 
arteria uterina; TIVD = Tabique interventricular en diástole; TIVS = Tabique interventricular 
en sístole; DDVI = Diámetro diastólico de VI; DSVI = Diámetro sistólico de VI; PPD = Pared 
posterior en diástole; PPS = Pared posterior en sístole; FA = Fracción de acortamiento; MV = 
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Masa ventricular; RRE = Relación radio espesor; %MAC = Porcentaje medio de acortamiento 
circunferencial; Ao/AI = Relación Ao/AI; AA = Amplitud aórtica; PSSE = Punto de 
separación septal E; VS = Volumen sistólico; GC = Gasto cardíaco; VMAX UMB = 
Velocidad de pico sistólico de la arteria umbilical; VMIN UMB = Velocidad de flujo de fin 
de diástole de la arteria umbilical; GP UMB = Gradiente de presión de la arteria umbilical; 
VMAX AO = Velocidad de pico sistólico de la aorta abdominal fetal; VMIN AO = Velocidad 
de flujo de fin de diástole de la aorta abdominal fetal; GP AO = Gradiente de presión de la 
aorta abdominal fetal; FCF = Frecuencia cardíaca fetal 
El superíndice (a) representa diferencias significativas (p< 0,05) entre grupos. 
 
 
Tabla 2. Porcentaje de cambio (media±EE) de parámetros electrocardiográficos de las 
mismas perras de la Tabla 1. 
Días de tratamiento 
Día 3 Día 6 Parámetro 
GM CO GM CO 
FC 0,9 ± 5 9,9 ± 7 -6,8 ± 9 12,2 ± 12 
EEM 13,0 ± 16 37,5 ± 21 5,3 ± 40 117 ± 52 
Pa 26,6 ± 21 25 ± 28 35 ± 21 16,6 ± 27 
Pd 2,5 ± 2 4,1 ± 3 -8 ± 9 8,3 ± 11 
PR 60,7 ± 57 4,2 ± 74 51,8 ± 58 0,0 ± 75 
QRSa 16,8 ± 10 -8,8 ± 13 -10,0 ± 13 -1,3 ± 16 
QRSd 6,6 ± 5 0,0 ± 7 5,5 ± 12 11,1 ± 16 
QT 4,3 ± 2 0,0 ± 3 -5,2 ± 8 -4,4 ± 11 
 
FC = Frecuencia cardíaca; EEM = Eje eléctrico medio; Pa = amplitud de onda P; Pd = 
Duración de onda P; PR = intervalo P-R; QRSa =amplitud del complejo QRS; QRSd = 




Tabla 3. Segmento S-T (ST; mv) expresado en media±EE de las mismas perras de la Tabla 
1. 
Días de tratamiento 
Día 0 Día 3 Día 6 Parámetro 
GM CO GM CO GM CO 





En el presente estudio, la PAS progresivamente disminuyó durante la gestación normal, como 
ha sido reportado anteriormente en las hembras caninas (10); sin embargo, este mismo 
parámetro creció durante la inducción farmacológica del aborto. Este hallazgo podría estar en 
línea con reportes previos en medicina humana, en los cuales el incremento de la PAS 
materna se asocia con una variedad de complicaciones obstétricas (11,12).  
Adicionalmente, el flujo sanguíneo uterino disminuyó en el GM con respecto al CO, 
fenómeno reflejado en la falta de incremento de las VMAX, VMIN y GP de la arteria uterina 
y la falta de descenso del IR, que por el contrario, se incrementó en las hembras tratadas. El 
crecimiento de las velocidades del flujo sanguíneo uterino en la gestación normal, sumada a la 
caída del IR, coinciden con lo descripto en caninos (2,3). Esto puede ser explicado por el 
incremento en la densidad de capilares y vasos sanguíneos a lo largo de la preñez (33). La 
similitud entre los valores de las arterias uterinas derecha e izquierda probablemente se deba a 
la distribución pareja de los fetos en ambos cuernos uterinos (23). 
Algo similar sucede con el IR de la arteria umbilical y el IR de la aorta abdominal fetal. 
Ambos índices decrecen durante la preñez canina normal (2,3), como sucedió en este 
experimento, indicando una eficiente irrigación fetal. Sin embargo, las hembras que abortaron 
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tuvieron valores más altos en estos índices, posiblemente resultado de una inadecuada 
perfusión de los fetos (34). 
El EFS presentó valores menores en el CO, probablemente debido a que el EFS se calcula en 
base a la PAS, que fue menor en este mismo grupo (19). El acortamiento presentado por el PE 
en el GM podría deberse a una disminución en la precarga (35).  
Hasta donde conocemos, esta es la primera vez que se describen parámetros cardiovasculares 
durante un modelo experimental de aborto inducido en caninos. Los resultados en estas perras 
fueron similares a los ya observados en humanos (36). Este estudio preliminar parece 
confirmar que en la especie canina, los parámetros analizados pueden predecir un desenlace 
gestacional adverso. Si esto se confirma, los casos clínicos de gestación anormal comúnmente 
observados podrían diagnosticarse de manera temprana y eventualmente prevenirse antes de 
que aparezcan otros signos de compromiso gestacional. A pesar de que este modelo 
farmacológico fue útil para desarrollar y evaluar los cambios durante la interrupción de la 
preñez, se necesitarían más estudios con casos de gestación anormal espontánea para 
confirmar estos resultados experimentales. 
En conclusión, en este modelo experimental de gestación anormal canina, algunos parámetros 
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EVALUACIÓN ULTRASONOGRÁFICA DOPPLER DEL FLUJO SANGUÍNEO 





La ultrasonografía Doppler se ha usado para evaluar el flujo sanguíneo materno y fetal 
durante la gestación en muchas especies (1). Esta técnica no invasiva evalúa la velocidad y el 
índice de resistencia (IR) del flujo de los vasos sanguíneos, datos que reflejan la resistencia 
vascular del área distal a la medición. Los IR de las arterias uteroplacentarias, umbilical, aorta 
y carótida común fetales, decrecen progresivamente a través de la gestación normal (2-5), 
garantizando una perfusión adecuada de la placenta y los órganos fetales. 
En mujeres embarazadas, el Doppler se ha convertido en una técnica de uso rutinario para 
identificar el compromiso fetal asociado con una circulación uteroplacentaria y fetal 
deficientes. Un incremento en el IR de la arteria uterina y umbilical indica un alto riesgo de 
muerte fetal y perinatal (6-8). En mujeres embarazadas e hipertensas, el aumento de la 
resistencia vascular placentaria se asocia con hipoxia fetal y retardo del crecimiento 
intrauterino (9,10). Más aún, los embarazos con ondas de morfología anormal en la arteria 
umbilical dan a luz más prematuramente que aquellas con ondas normales. Los bebés con 
índices Doppler anormales en esta misma arteria también tienen una mayor frecuencia de 
complicaciones neonatales (11).  
En humanos, el examen Doppler del flujo sanguíneo fetal también provee información sobre 
las respuestas reflejas del sistema cardiovascular fetal. En este sentido, la evaluación de la 
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aorta abdominal fetal aporta información sobre la circulación periférica de los miembros 
inferiores, del bazo, los músculos esqueléticos y el mesenterio (12). Más aún, el 
oligohidramnios en fetos con hipoxia prolongada es consecuencia de una pobre irrigación 
renal, que puede evidenciarse con la evaluación Doppler de la arteria renal fetal (13). 
Adicionalmente, la resistencia de la carótida interna fetal permite predecir la aparición de una 
FC fetal anormal (14). Algunos reportes han sugerido que una velocidad anormal en la arteria 
umbilical o en los vasos fetales puede incluso preceder a la desaceleración de la FC fetal (15). 
Asimismo, otros reportes sostienen que esta última variable no parece tener ninguna ventaja 
sobre la velocimetría Doppler (16). 
Tradicionalmente, la evaluación ultrasonográfica de la biometría fetal y la FC fetal antes del 
parto han sido utilizadas para evaluar el estado de los fetos caninos. El tamaño del feto, su 
tasa de crecimiento, sus movimientos y la caída de su FC son los principales parámetros 
usados (17-19). Las medidas Doppler del flujo sanguíneo uterino, umbilical y fetal en las 
gestaciones patológicas no han sido reportadas aún en perros. Un modelo experimental de 
gestación anormal farmacológicamente inducida sugirió que el IR de la arteria uterina podría 
predecir el compromiso gestacional y el aborto inminente en esta especie (20). Sin embargo, 
no hay información disponible en casos de gestación patológica canina espontánea. Por esta 
razón, el objetivo de este trabajo fue reportar los cambios en el flujo sanguíneo de la arteria 
uterina, arteria umbilical, aorta abdominal fetal, renal fetal y carótida interna fetal en la 







Materiales y métodos 
 
Animales y seguimiento 
 
Para este experimento se reclutaron veintidós perras preñadas puras (primíparas o multíparas), 
clínicamente sanas, de 1-8 años de edad, de 3-40 kg de peso. Todos los animales fueron 
negativos a Brucella canis y clasificados retrospectivamente en normales o anormales. El 
grupo anormal (GA; n = 11) incluyó animales cuya gestación se interrumpió espontáneamente 
entre el día 52 y 60 de preñez (desde el pico estimado de LH) o que presentaron una 
mortalidad perinatal mayor al 60 % de la camada (21,22). En el grupo control (GN; n = 11) 
las perras parieron cachorros sanos a término. Las hembras fueron evaluadas 
ultrasonográficamente cada 10 días del día 20 al 50 de preñez, definiendo el día 0 (pico de 
LH) como el primer día de citología vaginal típica de estro (23). La citología se realizó y 
evaluó de la misma manera que en el Capítulo 1. Ninguna de las perras incluidas presentó 
distocia o dio a luz por cesárea. El tamaño de camada varió de 2 a 11 cachorros. Este estudio 




Por medio de ultrasonografía bidimensional (Toshiba Core Vision Pro, Japón) se diagnosticó 
la preñez, tamaño de camada, muerte fetal e interrupción de la gestación, usando un 
transductor lineal de 5-8 MHz (24,25). Los exámenes con Doppler color y pulsado de las 
arterias uterinas se llevaron a cabo colocando las hembras en decúbito lateral, con el pelo del 
vientre rasurado. Se colocó gel sobre la piel para mejorar el acoplamiento acústico. El registro 
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Doppler se efectuó según lo previamente publicado por Álvarez Clau y Liste (2005; 26). Para 
minimizar la variabilidad, un único operador registró tres ondas consecutivas y uniformes. Se 
midieron la velocidad de pico sistólico (VMAX) y la velocidad de flujo de fin de diástole 
(VMIN). El IR [(VMAX - VMIN) ⁄ VMAX] y el gradiente de presión (GP) se calcularon 
automáticamente (27).  
En ambos grupos se realizó una ecocardiografía en modo M y Doppler en el feto más caudal 
del cuerno uterino derecho. Las arterias umbilical, aorta abdominal, renal y carótida interna 
fetales se evaluaron con Doppler color y pulsado (3). Para efectuar el Doppler de la arteria 
fetal renal, se obtuvo un corte longitudinal del riñón fetal. Luego, se detectó la arteria renal en 
el hilio del órgano (28). La carótida interna fetal se detectó a cada lado de las vesículas 
diencéfalo-telencefálicas, según lo publicado en trabajos anteriores (29,30). Se registraron tres 
ondas uniformes y consecutivas de cada arteria para medir VMAX y VMIN. El IR y GP se 
calcularon automáticamente. La FC fetal ser registró con ecocardiografía en modo M y se 
promediaron tres mediciones (31). El último examen en todas las pacientes fue 4±0,9 días 




Con el fin de constatar la comparabilidad de ambos grupos en función de la edad, peso, 
parición y tamaño de camada se efectuó un test de Student. Los valores de VMAX, VMIN, IR 
y GP de las arterias uterina, umbilical, aorta abdominal fetal, arteria renal fetal y carótida 
interna fetal se transformaron a porcentaje de cambio [(Valor final - valor inicial / valor 
inicial) x 100]. Estos valores junto con la FC fetal se compararon entre los grupos (normal vs. 
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anormal) por medio de un ANOVA de medidas repetidas seguido de un test de Tukey (SPSS 




Las evaluaciones ultrasonográficas se realizaron con éxito en todas las hembras durante 
períodos no mayores a 30 minutos. Ambos grupos de pacientes resultaron similares en cuanto 
a su peso, edad, parición y tamaño de camada (p > 0,1). No se observaron diferencias entre 
los valores de las arterias uterinas derecha e izquierda (p > 0,1), por lo cual los resultados se 
calcularon con las mediciones de uno de los dos vasos.  
Los porcentajes de cambio de las VMAX y GP de la arteria uterina se incrementaron (p < 
0,01) a lo largo del estudio independientemente del grupo (Tabla 1). Por el contrario, en esta 
misma arteria, se encontró una interacción entre tiempo y grupo en los porcentajes de cambio 
de la VMIN (p < 0,01) y el IR (p < 0,01). Aunque en ambos grupos la VMIN aumentó hasta 
el día 40, este parámetro permaneció constante en los animales del GA a partir de ese 
momento (Figura 1). En este último grupo, el IR de la arteria uterina creció desde el día 40 en 
adelante (Figura 2).  
En el GA, sólo 7 perras alcanzaron el día 60 preñez y fueron evaluadas por medio de 
ecocardiografía fetal en modo M y Doppler. El IR de la arteria umbilical se modificó a lo 
largo del tiempo dependiendo del grupo (p < 0,05) difiriendo entre ellos desde el día 50 en 
adelante (Figura 3). El porcentaje de cambio de la VMIN de esta arteria difirió entre los 
animales normales y anormales (p = 0,01), mientras que aquellos de VMAX y GP no 
difirieron (p > 0,05; Tabla 2). Los porcentajes de cambio de la VMAX, VMIN y GP de la 
arteria umbilical aumentaron durante el estudio (p < 0,01) en todas las perras 
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independientemente del grupo. Los porcentajes de cambio de la VMAX, VMIN y GP de la 
aorta abdominal fetal se incrementaron a lo largo del período de estudio (p < 0,01) en ambos 
grupos, sin diferir entre ellos (p > 0,05; Tabla 3). Por el contrario, el porcentaje de cambio del 
IR de este vaso descendió durante el mismo período (p < 0,01) en todas las perras. 
En la arteria renal fetal se observó una interacción entre el tiempo y grupo para el porcentaje 
de cambio del IR (p < 0,05). En las perras normales, esta variable disminuyó a lo largo del 
estudio, mientras que en los animales anormales el IR creció desde el día 50 en adelante 
(Figura 4). En esta arteria, el porcentaje de cambio del GP difirió entre el GN y el GA (p < 
0,05), mientras que los de la VMAX y VMIN no lo hicieron (p > 0,05). Contrariamente, el 
porcentaje de cambio de la VMIN creció progresivamente durante el experimento en ambos 
grupos (p < 0,01; Tabla 4). 
Tampoco se encontraron diferencias entre grupos (p > 0,05; Tabla 5) para el porcentaje de 
cambio de la VMAX, VMIN, GP e IR de la carótida interna fetal. Los tres primeros 
parámetros se incrementaron (p < 0,01) en tanto que el cuarto disminuyó en el curso del 
estudio en todas las pacientes (p < 0,01). Finalmente, la FC fetal en el GA fue más alta que en 












Figura 1. Porcentaje de cambio de la velocidad de flujo de fin de diástole de la arteria uterina 
(VMIN UT; media±EE) de 11 perras preñadas anormales (GA) y 11 perras preñadas normales 











Figura 2. Porcentaje de cambio del índice de resistencia de la arteria uterina (IR UT; 
media±EE) de las mismas perras de la Figura 1. 
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Figura 3. Porcentaje de cambio del índice de resistencia de la arteria umbilical (IR UMB; 





















Figura 4. Porcentaje de cambio del índice de resistencia de la arteria renal fetal (IR REN; 





















































Tabla 1. Porcentaje de cambio de la velocidad de pico sistólico (VMAX) y gradiente de 
presión (GP) de la arteria uterina (media±EE) de 11 perras preñadas anormales (GA) y 11 
perras preñadas normales (GN) evaluadas cada 10 días desde el día 20 al 50 del pico estimado 
de LH. 
VMAX GP Días de gestación 
  GA GN GA GN 
30 67 ±24 66 ±24 237 ±79 228 ±79 
40 103 ±40 205 ±40 424 ±244 1004 ±244 
50 120 ±48 242 ±48 643 ±408 1306 ±408 
 
 
Tabla 2. Porcentaje de cambio de la velocidad de pico sistólico (VMAX), velocidad de flujo 
de fin de diástole (VMIN) y gradiente de presión (GP) la arteria umbilical (media±EE) de 7 
perras preñadas anormales (GA) y 11 perras preñadas normales (GN) de la Tabla 1. 
VMAX VMIN GP Días de 
gestación GA GN GA GN GA GN 
50 256 ±137 523 ±109 244 ±136 618 ±109 244 ±174 800 ±146 
60 483 ±231 770 ±184 765 ±169 1155 ±135 983 ±236 1060 ±197 
 
 
Tabla 3. Porcentaje de cambio de la velocidad de pico sistólico (VMAX), velocidad de flujo 
de fin de diástole (VMIN), índice de resistencia (IR) y gradiente de presión (GP) de la aorta 
abdominal fetal (media±EE) de las mismas perras de la Tabla 2. 
VMAX VMIN IR GP Días de 
gestación GA GN GA GN GA GN GA GN 
50 80 ± 54 168 ± 51 95 ± 56 375 ± 52 -3 ± 2  -9 ± 2 212 ± 120 542 ± 112 





Tabla 4. Porcentaje de cambio de la velocidad de pico sistólico (VMAX), velocidad de flujo 
de fin de diástole (VMIN), índice de resistencia (IR) y gradiente de presión (GP) de la arteria 
renal fetal (media±EE) de las mismas perras de la Tabla 2.  
VMAX VMIN GP 
Días de gestación 
GA GN GA GN GA GN 
50 64 ±23 64 ±23 87 ±39 121 ±36 8.3 ±17 54 ±15 
60 252 ±117 113 ±117 125 ±39 192 ±36 10 ±37 100 ±34 
 
 
Tabla 5. Porcentaje de cambio de la velocidad de pico sistólico (VMAX), velocidad de flujo 
de fin de diástole (VMIN), índice de resistencia (IR) y gradiente de presión (GP) de la 
carótida interna fetal (media±EE) de las mismas perras de la Tabla 2. 
VMAX VMIN IR GP Días de 
gestación GA GN  GA GN  GA GN  GA GN  
50 36 ± 25 58 ± 24 75 ± 40 85 ± 40 -9 ± 6  -9 ± 6 14 ± 21 22 ± 18 
60 67 ± 23 78 ± 22 107 ± 46 185 ± 46 -16 ± 4 -20 ± 4  57 ± 28 55 ± 25 
 
 
Tabla 6. Frecuencia cardíaca fetal (lpm; media±EE) de las mismas perras de la Tabla 2. 
Días de gestación GA GN 
40 242 ±2 233 ±2 
50 239 ±3 231 ±3 





Como se esperaba en este estudio, el IR de la arteria uterina se incrementó en las preñeces 
caninas patológicas y disminuyó en las normales. Estas diferencias no podrían atribuirse al 
peso, edad o tamaño de camada, en tanto que demostraron no influir en los parámetros 
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Doppler (32). En todos los animales, la VMAX, VMIN y GP de esta arteria crecieron 
progresivamente durante la gestación, como se ha descripto anteriormente para las arterias 
uteroplacentarias (2,3). Resulta interesante que en las perras anormales, la VMIN cesó de 
crecer cuando el IR cambió su tendencia normal descendente a una ascendente. Estos 
hallazgos están en línea con los de humanos, donde el componente diastólico del flujo 
sanguíneo reducido y el IR aumentado reflejan una alta resistencia a nivel de la 
microcirculación placentaria (6,9,33). En este sentido, la porción diastólica del ciclo cardíaco 
parece ser más precisa que la porción sistólica a la hora de reflejar los cambios en el IR. Estos 
resultados también están en línea con un modelo experimental de gestación canina anormal, 
donde el IR creció progresivamente hasta el aborto (20). No obstante, hasta donde se conoce, 
este es el primer reporte del flujo sanguíneo uterino durante la gestación anormal espontánea 
en esta especie. Se postula que la invasión defectuosa del trofoblasto sería la causa subyacente 
de las ondas Doppler anormales de la arteria uterina, conduciendo a una insuficiencia vascular 
uteroplacentaria (34). 
De acuerdo a reportes previos en animales normales, la VMAX, VMIN y GP de la arteria 
umbilical aumentan en el curso de la gestación, mientras que el IR decrece progresivamente 
(2,3). Sin embargo, el IR fue más alto en las gestaciones anormales debido a un menor 
aumento de la VMIN. Estos hallazgos coinciden con reportes en medicina humana, donde esta 
arteria ha mostrado ser útil para identificar fetos que están en riesgo de vida (9,11). También 
se ha sugerido que un flujo diastólico ausente o incluso reverso en la arteria umbilical se 
asocia con una alta tasa de mortalidad perinatal y alta morbilidad en los bebés sobrevivientes 
(34). Sin embargo, en el presente estudio, el flujo diastólico de esta arteria fue detectado por 
primera vez al día 40 de preñez y desde entonces nunca desapareció o se presentó negativo en 
ninguna de las perras. 
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En ambos grupos de animales, el flujo sanguíneo de la aorta abdominal fetal se incrementó a 
lo largo de la gestación, como ha sido ya reportado (2,3). Aunque no se encontraron 
diferencias significativas en el IR, esta variable fue levemente más alta en el grupo anormal, 
lo cual puede indicar una perfusión deficiente en el bazo, intestinos y miembros posteriores 
(12).  
Hasta donde sabemos, este es el primer reporte del flujo sanguíneo de las arterias renal y 
carótida interna fetales en la gestación canina normal y anormal. Ambas arterias fueron 
detectadas por primera vez al día 40 de preñez en ambos grupos, y en ese momento mostraron 
sólo el componente sistólico. Su flujo aumentó durante el estudio en el grupo normal, lo cual 
coincide con reportes previos en mujeres (13,29). Por el contrario, en el GA, el incremento del 
IR de la arteria renal fetal indicaría una reducción en el porcentaje del gasto cardíaco fetal 
dirigido hacia los riñones y la consecuente perfusión renal pobre. Este hallazgo también 
coincide con resultados en obstetricia humana, donde el aumento del IR se relaciona con una 
menor producción de orina y líquido amniótico (35). La carótida interna mostró un alza en el 
flujo sanguíneo en el grupo patológico. En casos de insuficiencia placentaria, el feto dirige su 
flujo sanguíneo hacia órganos vitales como el cerebro. El aumento de la perfusión cerebral se 
conoce como “brain-sparing effect” (36), y podría ser el resultado de una redistribución del 
gasto cardíaco durante la hipoxia fetal (15). Este fenómeno podría explicar que el IR de la 
carótida interna no haya cambiado en el curso de la preñez patológica.  
Los movimientos fetales y la FC fetal generalmente decrecen como resultado del estrés y la 
hipoxia en la gestación canina (37). Sabiendo que la hipoxia fetal inicialmente afecta órganos 
no vitales (38), el corazón como órgano vital resulta afectado (por ejemplo, con 
desaceleraciones) después del útero, riñón y flujo sanguíneo umbilical. Trabajos en medicina 
humana han sugerido que la vasodilatación de las arterias fetales cerebrales tanto como los 
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cambios en los vasos umbilicales y en otros, ocurren semanas antes del comienzo de la 
bradicardia fetal (15,28). Es interesante destacar que en la mayoría de las perras anormales, la 
FC fetal no se desaceleró y fue incluso más alta que en las hembras normales. Una 
explicación para esta aceleración sería que la maduración del control cardíaco vagal depende 
del peso fetal, y un bajo peso resulta de una irrigación pobre del feto. Más aún, la 
concentración de catecolaminas plasmáticas asciende progresivamente con grados mayores de 
hipoxia (39).  
En perros, la ecografía bidimensional ha sido ampliamente usada para evaluar el desarrollo y 
viabilidad de los fetos caninos, para estimar la edad gestacional y predecir la fecha de parto 
(18). Sin embargo, se han descripto pocos parámetros que sean indicativos de estrés fetal (40). 
Contando con el equipamiento adecuado, la evaluación del flujo sanguíneo materno y fetal 
canino es fácil de realizar y tiene un útil potencial informativo en gestaciones comprometidas.  
Estos resultados muestran que, en preñeces patológicas, las anormalidades en el trazado 
Doppler pueden aparecer antes que los cambios en la FC fetal. Esto pone énfasis en la 
importancia de los exámenes Doppler rutinarios durante la gestación canina. La evidencia del 
estrés fetal inminente puede contribuir a una adecuada toma de decisiones terapéuticas. En 
este aspecto, resultaría muy útil contar con los rangos de referencia normales de los 
parámetros vasculares en perras de razas pequeñas, medianas y grandes. Se necesitarían más 
trabajos incluyendo diferentes agentes etiológicos para describir en profundidad los cambios 
patológicos en el flujo sanguíneo materno - fetal durante la gestación anormal en esta especie. 
Concluimos que el flujo sanguíneo de las arterias uterina, umbilical y renal fetal difiere entre 
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EVALUACIÓN ULTRASONOGRÁFICA DE LA MORFOLOGÍA Y FUNCIÓN 
CARDÍACA Y LA CIRCULACIÓN PERIFÉRICA MATERNAS DURANTE  





La adaptación cardíaca materna durante la gestación juega un rol importante en la perfusión 
uterina destinada a garantizar el desarrollo fetal (1-3). Un descenso en la poscarga, un 
incremento de la función sistólica y una hipertrofia cardíaca son el resultado de las 
modificaciones hemodinámicas que ocurren durante la gestación canina normal (4,5). En esta 
especie, durante la segunda mitad de la gestación, la morfología cardíaca se caracteriza por un 
aumento en el diámetro diastólico del VI (DDVI), del tabique interventricular en diástole 
(TIVD) y sístole (TIVS), de la pared posterior en sístole (PPS) y una caída del diámetro 
sistólico del VI (DSVI) (4,5). Más aún, la fracción de acortamiento (FA) y el porcentaje 
medio de acortamiento circunferencial (% MAC) aumentan desde el día 30 en adelante, 
mientras que el estrés de fin de sístole (EFS) disminuye durante el mismo período (5). Estos 
cambios funcionales estarían relacionados a una mejora en la función sistólica, un aumento en 
la volemia y una caída en la presión arterial sistémica (PAS) que ocurren durante la preñez.  
La reducción del índice de resistencia (IR) de la arteria uterina que tiene lugar en la gestación, 
representa una contribución del 20 al 26 % en la caída de la resistencia vascular total (1,5). 
Adicionalmente, la disminución en la resistencia periférica es el principal determinante del 
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aumento en el volumen sistólico (VS) y del gasto cardíaco (GC), que caracteriza la preñez 
(5,6).  
En mujeres, la mala adaptación cardiovascular materna está altamente relacionada con un 
desenlace gestacional adverso (7-9). Existe evidencia de que la restricción del crecimiento 
intrauterino se asocia con una expansión defectuosa del espacio intravascular materno y una 
falta de aumento del GC (10). 
En perros, la circulación periférica ha sido descripta a través del flujo sanguíneo uterino en un 
modelo experimental de gestación anormal (11). No obstante, no existen reportes sobre la 
estructura y función cardíaca durante la preñez anormal espontánea. La función y morfología 
cardíaca de las perras preñadas con altas probabilidades de tener complicaciones obstétricas 
podrían diferir de aquellas con un desenlace normal. Por esto, la evaluación de la estructura 
del VI materno con evidencia de una geometría alterada podría proveer una información 
pronóstica de vital importancia. En consecuencia, el objetivo del presente estudio fue 
describir los cambios en la morfología cardíaca, función sistólica y PAS durante la gestación 
anormal en perros.  
 
 
Materiales y métodos 
 
Animales y seguimiento 
 
Para este estudio se incluyeron veinte perras preñadas de razas puras, de 1-6 años de edad, de 
3-50 kg de peso, primíparas y multíparas. Todos los casos fueron negativos a Brucella canis y 
clasificados retrospectivamente como normales y anormales. El grupo anormal (GA; n = 10) 
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incluyó animales cuya gestación se interrumpió espontáneamente entre el día 52 y 60 de 
preñez (desde el pico estimado de LH) o que presentaron una mortalidad perinatal mayor al 
60 % de la camada (12,13). En el grupo control (GN; n = 10) las perras parieron cachorros 
sanos a término. Las hembras fueron evaluadas ultrasonográficamente cada 10 días del día 10 
al 50 de preñez, definiendo el día 0 (pico de LH) como el primer día de citología vaginal 
típica de estro (14). La citología se realizó y evaluó de la misma manera que en el Capítulo 1. 
Ninguna de las perras incluidas presentó distocia o dio a luz por cesárea. El tamaño de 
camada varió de 2 a 11 cachorros. Este estudio fue aprobado por el Comité de Cuidado y Uso 




Se realizaron las evaluaciones ecocardiográficas bidimensionales, en modo M y Doppler con 
los animales en estación, utilizando un transductor 7 MHz (Toshiba Core Vision Pro; 15). 
Sobre la piel rasurada, se aplicó gel para lograr un adecuado acoplamiento acústico. Las 
ventanas paraesternales utilizadas fueron las previamente descriptas por Thomas y col. 
(1996;16). 
Se registraron las medidas de DDVI, DSVI, TIVD, TIVS, pared posterior en diástole (PPD), 
PPS y FA por medio del modo M (17). La FA se calculó como (DDVI-DSVI)/DDVI x 100 
(18). La masa ventricular (MV), relación radio espesor (RRE), EFS y % MAC se calcularon 
de acuerdo a las fórmulas correspondientes (17-19). Con el mismo modo ecocardiográfico, se 
registraron la relación Ao/AI (Ao/AI), período eyectivo (PE), amplitud aórtica (AA) y punto 
de separación septal E (PSSE; 17). 
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Con ecocardiografía Doppler espectral se registró el VTI del flujo transaórtico a partir del 
cual se calcularon el VS y el GC (18,20). 
Para minimizar la variabilidad en las mediciones, todas fueron efectuadas por un único 
operador entrenado y siguiendo guías de recomendación específicas (16,21). Se promediaron 
tres valores de cada parámetro. 
 
Presión sanguínea sistémica 
 
La PAS se midió utilizando un equipo Doppler vascular (DV610 Medmega, Brasil). Se 
utilizaron manguitos cuyo ancho correspondió al 40 % de la circunferencia total del miembro 




Para constatar la comparabilidad de ambos grupos en función de la edad, peso, parición y 
tamaño de camada, se efectuó un test de Student. Todas las variables fueron transformadas a 
porcentaje de cambio ([Valor final - Valor inicial / Valor inicial] x 100) y comparadas entre 
los grupos por medio de un ANOVA de medidas repetidas seguido de un test de Tukey (SPSS 




Ambos grupos de pacientes resultaron similares, considerando el peso, edad, parición y 
tamaño de camada (p > 0,1). Se encontró una interacción entre el tiempo y el grupo en los 
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porcentajes de cambio de la PPS (p < 0,05), DSVI (p < 0,01), FA (p < 0,05), % MAC (p < 
0,05) y EFS (p < 0,01) a lo largo del período de estudio. Al día 50 de gestación, el porcentaje 
de cambio de la PPS se incrementó en el grupo normal pero no en el anormal (Figura 1). Más 
aún, los porcentajes de cambio de la FA y del % MAC también se incrementaron sólo en los 
animales normales desde el día 40 en adelante (Figuras 2 y 3). Contrariamente, el porcentaje 
de cambio del DSVI disminuyó desde el día 40 hasta el parto (Figura 4), mientras que el EFS 
cayó desde el día 40, únicamente en las preñeces normales (Figura 5). El TIVD, TIVS, 
DDVI, PPD, MV, RRE, Ao/AI, PE, AA, PSSE, VS, GC, FC y PAS no difirieron entre los 
grupos (p > 0,05; Tabla 1). Adicionalmente, la PAS mostró una tendencia descendente en el 












Figura 1: Porcentaje de cambio de la pared posterior en sístole (PPS; media±EE) en perras 
preñadas anormales (círculos; n =10) y normales (cuadrados; n =10) evaluadas cada 10 días 
desde el día 10 al 50 de gestación.  
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Figura 2: Porcentaje de cambio de la fracción de acortamiento (FA; media±EE) de los 











Figura 3: Porcentaje de cambio del porcentaje medio de acortamiento circunferencial (% 
MAC; media±EE) de los mismos grupos de animales y experimento de la Figura 1. 
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Figura 4: Porcentaje de cambio del diámetro sistólico del VI (DSVI; media±EE) de los 












Figura 5: Porcentaje de cambio del estrés de fin de sístole (EFS; media±EE) de los mismos 
grupos de animales y experimento de la Figura 1. 
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Figura 6: Porcentaje de cambio de la presión arterial sistémica (PAS; media±EE) de los 
























Tabla 1. Porcentaje de cambio de parámetros ecocardiográficos (media±EE) de 10 perras 
preñadas anormales (GA) y 10 normales (GN) evaluadas cada 10 días desde el día 10 al 50 de 
gestación. 
Días de gestación Parámetros 20 30 40 50 
TIVD  
GA 2,1 ± 4,2 -6,0 ± 3,3 -0,4 ± 5,5 -5,8 ± 5,5 
GN 6,8 ± 4,2 9,1 ± 3,3 2,0 ± 5,5 1,4 ± 5,5 
TIVS  
GA -1,3 ± 5,3 2,4 ± 4,3 1,8 ± 5,5 -6,6 ± 5,5 
GN 4,0 ± 5,3 3,5 ± 4,3 0,3 ± 5,5 1,6 ± 5,5 
DDVI  
GA -3,3 ± 1,8 -2,5 ± 2,5 3,2 ± 2,2 0,0 ± 2,3 
GN -1,4 ± 1,8 3,6 ± 2,4 0,2 ± 2,1 -3,6 ± 2,2 
PPD  
GA -2,0 ± 5,3 1,1 ± 5,0 -5,7 ± 6,2 -6,6 ± 5,4 
GN -6,1 ± 5,3 -4,1 ± 5,0 -6,7 ± 6,2 4,1 ± 5,4 
MV  
GA -5,8 ± 4,7 -9,5 ± 5,7 -2,2 ± 5,1 -9,8 ± 6,3 
GN -1,1 ± 4,7 11,1 ± 5,7 -1,3 ± 5,1 -1,6 ± 6,3 
RRE  
GA 1,7 ± 6,8 3,7 ± 5,0 -7,1 ± 6,9 -6,2 ± 6,3 
GN -5,1 ± 6,5 -8,3 ± 4,8 -7,0 ± 6,6 8,1 ± 6,0 
Ao/AI  
GA 1,2 ± 5,2 -6,2 ± 4,1 -1,9 ± 4,2 -2,4 ± 4,1 
GN 3,7 ± 5,2 8,8 ± 4,1 3,5 ± 4,2 5,7 ± 4,1 
PE  
GA 3,1 ± 1,8 1,7 ± 2,6 0,5 ± 1,4 5,2 ± 2,5 
GN 3,7 ± 1,8 -1,2 ± 2,6 0,5 ± 1,4 -1,0 ± 2,5 
AA  
GA 1,3 ± 6,4 5,5 ± 3,9 17,4 ± 6,5 9,6 ± 5,9 
GN 4,3 ± 6,7 -10,2 ± 4,2 -4,3 ± 6,9 -11,7 ± 6,2 
PSSE  
GA 13,5 ± 7,0 31,7 ± 7,7 54,8 ± 15,9 51,4 ± 17,2 
GN 6,5 ± 7,0 20,2 ± 7,7 24,2 ± 15,9 5,2 ± 17,2 
VS  
GA 5,2 ± 4,4 12,3 ± 6,4 10,6 ± 5,1 12,1 ± 5,3 
GN 0,9 ± 4,4 9,7 ± 6,4 6,2 ± 5,1 1,1 ± 5,3 
GC  
GA 13,3 ± 9,9 14,9 ± 11,2 15,8 ± 12,7 22,3 ± 11,7 
GN -2,6 ± 9,9 12,8 ± 11,2 16,0 ± 12,7 5,3 ± 11,7 
FC  
GA 8,6 ± 6,6 -6,1 ± 4,6 7,0 ± 5,6 6,3 ± 6,5 




TIVD = Tabique interventricular en diástole; TIVS = Tabique interventricular en sístole; 
DDVI = Diámetro diastólico de VI; PPD = Pared posterior en diástole; MV = Masa 
ventricular; RRE = Relación radio espesor; Ao/AI = Relación Ao/AI; PE = Período eyectivo; 
AA = Amplitud aórtica; PSSE = Punto de separación septal E; VS = Volumen sistólico; GC = 





En este estudio, las perras con gestación normal se caracterizaron por una hipertrofia cardíaca 
y un aumento en la función sistólica. Estos hallazgos están en línea con reportes previos 
durante la gestación canina fisiológica, donde las paredes ventriculares se engrosan, mientras 
que el DDVI crece y el DSVI disminuye (4,5). Aunque las perras normales de este trabajo 
incrementaron el espesor de la PPS, este parámetro permaneció constante en los casos 
patológicos. Estos resultados también están en línea con lo reportado por Novelli y col. (2003; 
23), quienes describieron diferencias morfológicas cardíacas entre el embarazo anormal y el 
resultado obstétrico favorable en mujeres (23).  
La FA y el % MAC aumentaron durante la gestación canina normal (5,24), pero no lo 
hicieron en el grupo patológico. Este resultado también explicaría la diferencia en el DSVI, 
cuyo descenso normalmente provoca un incremento en la FA (18). Estos resultados están en 
línea con los de medicina humana, donde se midió la fracción de eyección para evaluar la 
función sistólica en el embarazo anormal (23). Este último estudio describió un aumento 
significativo en la fracción de eyección en las gestaciones normales pero no en las 
complicadas, indicando una respuesta cardiovascular alterada a la sobrecarga de volumen que 
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caracteriza al embarazo. También se ha demostrado que la función sistólica materna se altera 
en las gestaciones complicadas con hipertensión desde el primer tercio (10,25).  
El descenso en EFS, encontrado en las perras normales pero no en las anormales, coincide con 
lo descripto para esta especie anteriormente (5) y con reportes en humanos, donde este 
parámetro es más alto en las embarazadas hipertensas que en las normales (25). Es sabido que 
el EFS es una medida de función miocárdica calculada a partir de la PAS (19). Por ende en los 
casos anormales, la falta de descenso en el EFS podría deberse a la falla de la PAS para 
disminuir o a una función sistólica deficiente.  
Como era de esperar, la PAS decreció progresivamente a través del estudio en el grupo 
normal (5,10). Sin embargo, no se observó esta disminución en las perras que 
subsecuentemente desarrollaron un desenlace gestacional anormal. Una situación similar se 
presenta en mujeres con preeclampsia, un desorden hipertensivo del embarazo que se 
correlaciona altamente con una pobre perfusión uterina y una desenlace gestacional adverso 
(1,7,26). Cuatro de las perras patológicas tuvieron valores de PAS de 150 a 160 mm Hg 
durante la segunda mitad de su preñez. En perros y gatos, estos valores de PAS se asocian con 
un riesgo leve a moderado de daño en órganos blanco (27). Sería interesante en el futuro, 
realizar un seguimiento y estudio de estos casos para establecer si, como en las mujeres, existe 
también un cuadro de preeclampsia subclínica en perros (9). Aunque no se encontraron 
diferencias significativas en la FC, este parámetro fue ligeramente más alto en las hembras 
normales, lo cual podría indicar una falta de adaptación hemodinámica en la gestación 
anormal (28).  
Las disimilitudes cardiovasculares en las perras preñadas podrían ser utilizadas para 
identificar en forma confiable los casos patológicos. Así, la evaluación ecocardiográfica y 
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Doppler de la morfología y función cardíacas podría constituir un método no invasivo válido 
que contribuya al monitoreo de la salud materna y fetal.  
En el presente estudio, la adaptación cardiovascular anormal parece predecir la aparición de 
complicaciones. Conocer los mecanismos cardíacos y vasculares probablemente involucrados 
en la mala adaptación materna podría también ser de utilidad en el manejo de pacientes en la 
fase preclínica de la enfermedad.  
Concluimos que los signos de una adaptación cardiovascular materna alterada durante la 
gestación pueden convertirse en predictores de complicaciones obstétricas en perros, antes de 
la aparición clínica de enfermedad materna y fetal. Además, la información derivada de la 
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CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS EN LA GESTACIÓN 





La gestación canina es un estado fisiológico caracterizado por cambios adaptativos 
importantes, muchos de los cuales ocurren en el sistema cardiovascular. Estos cambios 
incluyen un aumento en la volemia y el gasto cardíaco (GC), asociado a un hipertrofia 
miocárdica de tipo excéntrica (1,2). Más aún, la resistencia vascular periférica está disminuida 
y el flujo sanguíneo uterino aumentado (3). 
Es probable que estos cambios anatómicos y funcionales modifiquen a su vez el sistema de 
conducción cardíaca. Otros factores, incluyendo las variaciones en los niveles de hormonas 
circulantes, los cambios en el tono autonómico y los niveles de electrolitos pueden también 
contribuir con estas modificaciones (4,5). 
La remodelación eléctrica, que resulta de los cambios morfológicos y de la expresión génica, 
se asocia particularmente con una prolongación del potencial de acción. Este fenómeno puede 
ser consecuencia de una reducción en la corriente de salida del potasio intracelular (6). Por 
este motivo, se ha reportado un aumento en la duración del intervalo QT en el transcurso de la 
gestación (7).  
La ausencia de estos mecanismos adaptativos del embarazo normal puede poner en riesgo la 
salud de la madre y el feto. Las mujeres embarazadas con una perfusión uterina deficiente y 
un consecuente resultado obstétrico patológico, muestran alteraciones en la FC y el intervalo 
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QT que preceden a los síntomas clínicos. Adicionalmente, en la mujer existen evidencias que 
sugieren que la gestación puede exacerbar arritmias preexistentes y subyacentes o incluso 
causar arritmias nuevas (5). 
 
La evaluación electrocardiográfica se ha realizado en el curso de la preñez en las perras, para 
registrar la FC materna, demostrando un incremento de este parámetro durante el período 
gestacional (3,8,9). Mientras existe abundante información sobre los cambios estructurales y 
la FC, se sabe muy poco acerca de otras alteraciones electrofisiológicas cardíacas durante la 
gestación canina normal. Más aún en esta especie, el monitoreo electrocardiográfico no se ha 
descripto durante las gestaciones patológicas. Es importante destacar que algunas de las 
enfermedades que causan aborto o muerte perinatal, también pueden provocar una afección 
sistémica que desencadene un malfuncionamiento cardíaco (10). En estos casos, las 
modificaciones electrocardiográficas del trazado normal pueden aparecer antes que se 
desarrollen los signos sistémicos u obstétricos (11). 
 
La comprensión más detallada de la electrofisiología durante la preñez es esencial para 
maximizar su uso en el monitoreo de la salud materna y fetal. Por todo esto, el objetivo de 
este estudio fue analizar los cambios electrocardiográficos en el curso de la gestación normal 








Materiales y métodos 
 
Animales y seguimiento 
 
Para este experimento se incluyeron 33 perras puras y mestizas, de 1-8 años de edad, de 3-55 
kg de peso. Todas las hembras fueran negativas a Brucella canis y clasificadas 
retrospectivamente como perras preñadas normales (n = 12) o anormales (n = 11). Además, se 
incluyó un grupo control de perras en diestro no preñadas (n = 10). Las hembras normales 
parieron cachorros sanos a término, mientras que las anormales interrumpieron su preñez 
entre el día 52 y 60 (desde el día estimado de pico de LH) o presentaron muerte perinatal 
mayor al 60 % de la camada (12,13). Las perras se evaluaron electrocardiográficamente cada 
10 días del día 0 (día estimado del pico de LH) hasta el día 65 del ciclo estral, el parto o el 




Para realizar el electrocardiograma (ECG), los pacientes se posicionaron en decúbito lateral 
derecho sobre una camilla cubierta de goma. Las perras se sujetaron suavemente con los 
cuatro miembros sostenidos perpendiculares al cuerpo y apenas separados (14). Los 
electrodos se acoplaron a la piel con clips tipo cocodrilos metálicos que se humedecieron con 
alcohol para mejorar la transmisión eléctrica. 
Las derivaciones I, II, III, aVR, aVL, aVF, CV6LU, CV6LL, CV5RL y V10 se registraron en papel 
calibrado a una velocidad de 50 mm/s, como ha sido previamente reportado (15). La 
derivación II se registró también a una velocidad de 25 mm/s para calcular la FC y ritmo 
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cardíaco (RC; ritmo sinusal o arritmia sinusal). Luego del registro, un único operador 
entrenado se encargó de analizar cada ECG. El eje eléctrico medio (EEM), amplitud de onda 
P (Pa), duración de onda P (Pd), intervalo P-R (PR), amplitud del complejo QRS (QRSa), 
duración del complejo QRS (QRSd), intervalo Q-T (QT), segmento S-T (ST; mv) y onda T 
(T; menor o mayor al 25% de amplitud de la onda R) se calcularon manualmente a una 
velocidad de papel de 50 mm/s (16). Se promediaron tres latidos y seis latidos en caso de 
arritmia sinusal. Se registró el intervalo RR inmediatamente precedente a cada complejo y el 





La FC, EEM, Pa, Pd, PR, QRSa, QRSd, QT y QTc se transformaron a porcentaje de cambio 
([Valor final –valor inicial / valor inicial] x 100) para evitar el efecto de los diferentes pesos 
corporales. Las comparaciones entre los grupos se efectuaron con ANOVA de medidas 
repetidas seguido del test de Tukey. El ritmo cardíaco y la onda T fueron analizados con una 





No hubo diferencias en peso (p > 0,1) ni edad (p > 0,1) entre los grupos. El tamaño de camada 
tampoco difirió entre los grupos de perras preñadas (p > 0,1). Ninguno de los animales 
presentó arritmias severas durante el experimento. Los porcentajes de cambio de la FC (p < 
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0,01), Pa (p < 0,01), QRSa (p < 0,01), QRSd (p < 0,05) y QTc (p < 0,05) se modificaron de 
diferente manera a lo largo del tiempo en los tres grupos. 
En la gestación normal, el porcentaje de cambio de la FC se incrementó progresivamente 
desde el día 40 al 60, 31,3% vs. -1,8% en perras en diestro (Figura 1). Por el contrario, este 
parámetro no mostró el mismo incremento en el grupo anormal (Figura 1). Al día 50 de 
gestación, el porcentaje de cambio de la Pa disminuyó hasta un -20,1% y -17,8% en la preñez 
normal y anormal, respectivamente, mientras que no se observó ninguna disminución en los 
animales en diestro (Tabla 1). En el grupo de preñez anormal, el porcentaje de cambio de la 
QRSa cayó a -34% al día 60 (Figura 2), pero esto no sucedió en los otros grupos. A la misma 
edad gestacional, el porcentaje de cambio de la QRSd fue 6,2% vs. -4,9% en la gestación 
normal y el diestro, respectivamente (Tabla 1). En el grupo de preñez normal, el porcentaje de 
cambio del QTc aumentó desde el día 40 en adelante hasta un 9,9% vs. 4,3% en las perras en 
diestro, mientras que este parámetro permaneció constante en las hembras anormales (Figura 
3). 
Al día 60 de gestación, la mayor parte de las hembras preñadas de ambos grupos presentaron 
un ritmo sinusal normal en comparación con las perras en diestro, las cuales desarrollaron en 
su mayoría arritmia sinusal (p < 0,05; Figura 4). Los porcentajes de cambio del EEM, Pd, PR 







































Figura 1. Porcentaje de cambio de la FC (media±EE) de 12 perras preñadas normales (GN; 
círculos), 11 perras preñadas anormales (GA; triángulos) y 10 perras vacías en diestro (D; 
cuadrados) evaluadas cada 10 días desde el pico estimado de LH. Las letras a y b indican 


















Figura 2. Porcentaje de cambio de la amplitud del QRS (QRSa; media±EE) de las mismas 
perras y experimento que la Figura 1. La letra c indica diferencias post-hoc (p < 0,01) entre 
GN y D vs. GA. 
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Figura 3. Porcentaje de cambio del intervalo QT corregido (QTc; media±EE) de las mismas 
perras y experimento que la Figura 1. Las letras a y b indican diferencias post-hoc (p < 0,05) 
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Figura 4. Porcentaje de perras de la Figura 1 al día 60 del estudio con diferentes ritmos 
cardíacos. Las diferentes letras sobre las columnas indican diferencias de p < 0,05. 
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Tabla 1: Porcentaje de cambio de la amplitud de onda P (Pa; media±EE) y la duración del 
QRS (QRSd; media ± EE) de 12 perras preñadas normales (GN), 11 perras preñadas 
anormales (GA) y 10 perras vacías en diestro (D) evaluadas cada 10 días desde el pico 
estimado de LH. 
Días de gestación Parámetro 
10 20 30 40 50 60 
Pa  
GN 0,4 ± 8 -18,7 ± 9 -15,9 ± 9 -5,5 ± 10 -20,1 ± 10b -9,7 ± 7 
GA -7,1 ± 8 7,7 ± 9 -1,6 ± 10 -9,6 ± 10 -17,8 ± 10b -30,9 ± 8 
D 1,6 ± 8 -3,3 ± 10 -8,3 ± 10 -1,6 ± 11 1,6 ± 11a -6,6 ± 8 
QRSd  
GN 0,5 ± 3 -4,4 ± 3 -0,2 ± 4 -0,9 ± 5 3,8 ± 5 6,2 ± 4b 
GA 2,2 ± 3 -6,0 ± 3 4,6 ± 5 -4,8 ± 6 3,0 ± 6 0,7 ± 4b 
D 0,0 ± 4 8,9 ± 3 7,5 ± 4 1,0 ± 6 1,0 ± 6 -4,9 ± 5a 
 





Tabla 2: Porcentaje de cambio (media±EE) del eje eléctrico medio (EEM), duración de onda 
P (Pd), intervalo P-R e intervalo QT (QT) de las mismas perras y experimento de la Tabla 1. 
Días de gestación Parámetro 
10 20 30 40 50 60 
MEA  
GN 34,9 ± 15 16,7 ± 13 18,9 ± 18 7,9 ± 16 80,7 ± 48 43,4 ± 31 
GA 7,0 ± 15 12,4 ± 13 -0,7 ± 19 -0,2 ± 17 -40,9 ± 51 -72,9 ± 33 
D 13,4 ± 16 8,2 ± 14 7,9 ± 20 19,7 ± 18 9,0 ± 53 16,3 ± 34 
Pd  
GN -8,3 ± 2 -1,3 ± 4 -9,7 ± 3 -5,5 ± 3 -1,3 ± 4 -5,5 ± 3 
GA 0 ± 2 3,1 ± 5 5,6 ± 4 2,5 ± 3 2,2 ± 4 7,1 ± 3 
D 7,5 ± 3 5,0 ± 5 0,0 ± 4 0,0 ± 3 5,0 ± 4 5,0 ± 4 
PR  
GN -0,1 ± 2 3,0 ± 2 -2,0 ± 2 0,4 ± 3 -4,6 ± 3 -6,9 ± 3 
GA 4,9 ± 2 1,8 ± 2 5,7 ± 2 3,5 ± 3 -1,2 ± 3 -2,1 ± 3 
D 1,2 ± 2 1,7 ± 2 2,0 ± 3 4,2 ± 3 0,2 ± 4 4,1 ± 3 
QT  
GN 3,4 ± 2 5,3 ± 2 9,5 ± 2 8,2 ± 3 4,3 ± 2 4,8 ± 2 
GA -0,7 ± 2 2,1 ± 2 6,2 ± 2 -1,3 ± 3 -3,0 ± 2 -2,8 ± 3 
D 2,5 ± 2 7,4 ± 2 5,5 ± 3 4,0 ± 3 0,0 ± 2 0,0 ± 3 
 
 
Tabla 3: Intervalo S-T (ST; media±EE) de las mismas perras y experimento de la Tabla 1. 
Días de gestación  
0 10 20 30 40 50 60 
ST  
GN -0,01 ± 0,01 0 ± 0,01 -0,01 ± 0,05 -0,01 ± 0,05 0 ± 0,01 -0,02 ± 0,01 0 ± 0,01 
GA -0,02 ± 0,01 -0,02 ± 0,01 -0,01 ± 0,05 -0,01 ± 0,05 0 ± 0,01 0 ± 0,01 0 ± 0,01 





Según sabemos hasta el momento, este es el primer reporte de una descripción y comparación 
electrocardiográfica seriada durante la gestación canina normal y anormal.  
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La aceleración de la FC observada en las perras normales es un fenómeno bien conocido que 
garantiza un incremento del GC, optimizando el aporte de oxígeno y nutrientes (3,8,18). 
Resulta muy interesante que este mecanismo adaptativo no aparezca en las gestaciones con 
resultados adversos. Este hallazgo está en línea con reportes previos en mujeres, donde la FC 
de las pacientes con perfusión uterina deficiente es menor a la de aquellas que presentan una 
perfusión normal (5). Más aún en perros, enfermedades sistémicas que provocan aborto o 
muerte perinatal, se asocian con bradicardia materna (19). 
El descenso en la Pa en ambos grupos de hembras preñadas puede deberse a las 
modificaciones electrolíticas que ocurren en el curso de la gestación. En ratones gestantes, las 
células miocárdicas desarrollan un descenso en el Ito-f, un constituyente molecular de la 
corriente de salida del potasio intracelular (7). Vale la pena destacar que en la hipercalemia, el 
miocardio atrial canino pierde su habilidad de despolarizarse (20). Esto podría explicar el 
descenso de la Pa encontrado en animales preñados. Adicionalmente, durante la gestación en 
la mujer, se describió una conducción heterogénea y discontinuada del impulso atrial (22).  
El aumento de QRSd y QRSa se asocia con el agrandamiento ventricular en perros (20). Este 
cambio morfológico ya se ha descripto previamente en la gestación canina normal, donde la 
hipertrofia excéntrica aparece como un mecanismo compensatorio a la sobrecarga de volumen 
(3). El incremento del QRSd podría también deberse al aumento en el potasio de las células 
miocárdicas, el cual puede causar un potencial de acción prolongado en la gestación normal. 
En las mujeres, la QRSa permanece constante durante el embarazo (4). El descenso en la 
QRSa en el grupo anormal podría evidenciar la ausencia de la adaptación cardiovascular en 
estos animales. Esto coincide con reportes en mujeres con cardiomiopatía periparto, en las que 
con frecuencia se detecta una baja amplitud en los complejos QRS (23). Más aún, este 




Contrariamente con reportes previos en ratones gestantes (7), el intervalo QT no se modificó 
durante la gestación canina normal ni anormal. Esto probablemente se deba a la aceleración 
materna de la FC. Esta aceleración normalmente ocurre en conjunción con un acortamiento 
del intervalo QT y podría enmascarar un cambio inherente en este parámetro (17). 
Al ser corregido para la FC, el QTc de las perras preñadas fue más alto que el de las perras no 
gestantes, sugiriendo que el promedio de la duración de la despolarización y repolarización 
ventricular está alterada por la preñez normal. Este aumento en el QTc podría ser explicado 
por la prolongación del potencial de acción que resulta de la modificación en la corriente de 
potasio previamente descripta.  
El QTc de las perras con resultados patológicos de la gestación difiere de la normalidad desde 
la segunda mitad de la preñez en adelante. Este resultado coincide con reportes en mujeres 
con desórdenes hipertensivos de la gestación, donde el QT refleja una elevada actividad 
nerviosa simpática (5). Es interesante destacar que en estos animales, como en las mujeres, 
este hallazgo electrocardiográfico apareció antes de que se dispararan los síntomas clínicos.  
 
La corrección del QT con la FC se ha reportado en cardiología veterinaria para evaluar las 
arritmias ventriculares familiares de los Boxers, aunque no pareció ser una herramienta 
diagnóstica demasiado útil (24). Sin embargo, en nuestro trabajo, esta corrección reveló 
diferencias significativas entre los grupos. Se necesitan más estudios en perros sanos para 
determinar si esta conversión arroja información aprovechable o no.  
 
La arritmia sinusal disminuye hacia el final de la preñez normal y anormal, sugiriendo que el 
tono vagal al nodo sinusal está disminuido durante la gestación (5). Esto concuerda con lo 
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descripto por Lucio y col. (2009) para los períodos gestacional y periparto en las perras, 
donde la mayoría de las hembras tuvo un ritmo sinusal normal (9). A pesar de que el 4-14% 
de los embarazos humanos normales presentan cambios inespecíficos en el ST y la onda T 
(25), estos parámetros no se modificaron durante la gestación canina normal ni anormal.  
 
En este estudio, las disimilitudes cardiovasculares entre la preñez normal y anormal en las 
perras preceden a la aparición de complicaciones. Por este motivo, el uso de la 
electrocardiografía en obstetricia canina podría contribuir a identificar los desenlaces 
patológicos antes de que se vuelvan clínicamente evidentes.  
 
Concluimos que durante la preñez canina, algunos parámetros electrocardiográficos 
comienzan a modificarse desde el día 40 y las preñeces patológicas empiezan a diferir 
electrocardiográficamente de la normalidad desde el día 30. Por lo tanto, el monitoreo del 
ECG materno durante la gestación podría ser un pilar importante en la toma de decisiones 
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La función cardíaca y la circulación periférica maternas se modifican a lo largo de la preñez 
canina. El descenso en la poscarga, el incremento en el gasto cardíaco y la hipertrofia cardíaca 
resultan de los cambios hemodinámicos que ocurren durante la gestación. Por lo tanto, la 
adaptación cardíaca materna en las perras juega un papel vital en el mantenimiento de la 
perfusión uterina óptima para el desarrollo fetal.  
 
En nuestro modelo experimental de gestación anormal canina, algunos parámetros 
cardiovasculares difirieron de la normalidad antes de que la preñez se interrumpa, permitiendo 
predecir anomalías gestacionales. 
 
El flujo sanguíneo de las arterias uterina, umbilical y renal fetal difiere entre la gestación 
canina normal y anormal, permitiendo predecir un desenlace gestacional adverso. Las 
anormalidades en el trazado Doppler pueden también aparecer antes que los cambios en la 
frecuencia cardíaca fetal.  
 
En perros, los signos de adaptación cardiovascular materna se alteran durante la gestación con 
complicaciones obstétricas y preceden a la aparición clínica de enfermedad materna y fetal. 
Las disimilitudes cardiovasculares en las perras preñadas podrían ser utilizadas para 
identificar en forma confiable los casos patológicos. Así, la evaluación ecocardiográfica y 
Doppler de la morfología y función cardíacas podría constituir un método no invasivo válido 




Durante la preñez canina, algunos parámetros electrocardiográficos comienzan a modificarse 
desde el día 40 y las preñeces patológicas empiezan a diferir electrocardiográficamente de la 
normalidad desde el día 30. Por lo tanto, el monitoreo del electrocardiograma materno durante 
la gestación podría ser un pilar importante en la toma de decisiones médicas en obstetricia 
canina. 
 
Este Trabajo de tesis aporta nuevos indicadores de bienestar fetal que demuestran presentarse 
mucho más tempranamente que los escasos indicadores hasta hoy descriptos. Esto resulta vital 
en la elección de medidas terapéuticas adecuadas para prevenir complicaciones obstétricas 
que devengan en la pérdida total o parcial de la camada. Los nuevos parámetros que han 
demostrado tener esta utilidad podrían en el futuro ser objeto de estudio en otras especies 
domésticas, como la felina, o en otros estadíos reproductivos como el puerperio. Además, los 
cambios cardiovasculares encontrados han dado origen a nuevas hipótesis sobre la respuesta 
cardiocirculatoria ante estados de sobrecarga fisiológica, que podrían compartir aspectos o 
bien diferir con la respuesta a la sobrecarga patológica propia de las enfermedades cardíacas 
caninas. 
